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La différence fondamentale entre les tumeurs bénignes et les tumeurs 
malignes est que les premiéres ne font pas de métastases, alors que les 
deuxiémes ont tendance non seulement 4 envahir le voisinage de proche 
en proche, mais encore 4 faire, dans des organes plus ou moins éloignés 


(1) Mémoire recu le 16 aofit 1939. 
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1082 HENRI DUBOIS-FERRIERE 
de celui ot siége la tumeur primitive, des embolies néoplasiques qui 
seront le point de départ de tumeurs dites secondaires. Les cellules et les 
thrombus néoplasiques, transportés par voie sanguine ou par voie lym- 
phatique, sont généralement multiples par leur nombre et par la diversité 
des organes qu’ils intéressent; les tumeurs secondaires qu’ils engendrent 
gardent les caractéres histologiques, fonctionnels et architecturaux de la 
tumeur primitive. 

Dans l’examen histologique d’une tumeur, le nombre des cellules, leur 
polymorphisme, leur stade de développement histogénétique, les mitoses, 
les atypies, les nécroses, l’invasion du voisinage sont autant de carac- 
téres qui, réunis, permettent de décider de la bénignité ou de Ja mali- 
gnité d’une tumeur. Mais la présence dans les vaisseaux sanguins ou 
lymphatiques de thrombus néoplasiques et l’existence de métastases 
éloignées autorisent 4 elles seules d’affirmer la malignité d’une tumeur. 

Or, les tumeurs cérébrales ne font pas de métastases extra-craniennes. 
M. Askanazy a le premier attiré l’attention sur cette particularité en 1906, 
et depuis, aucun démenti n’a été formulé contre cette assertion. Selon 
M. Askanazy, Cushing et Erdheim, les méningiomes peuvent envahir les 
vaisseaux sanguins; cependant, a notre connaissance, on n’a pas signalé 
de métastases extra-craniennes. 

L’absence de métastases éloignées signifie-t-elle qu’il n’existe pas de 
tumeur cérébrale maligne ? 

La majorité des auteurs admet la malignité de certaines tumeurs céré- 
brales en se fondant sur leur caractére histologique et sur leur évolution 
clinique. 

Pour quelles raisons les tumeurs cérébrales, a Vinstar des abcés intra- 
craniens primitifs, ne font-elles pas de métastases extra-craniennes ? 
C’est le probleme que nous nous proposons d’étudier. 

Nous l’aborderons par l’examen des documents relatifs a la circula- 
tion des liquides intra-craniens (liquide céphalo-rachidien et lymphe) et 
a leurs voies d’écoulement. Ceci constituera la premiére partie de notre 
thése. 

Dans une deuxiéme partie, expérimentale, nous rapportons les résul- 
tats des injections que nous avons pratiquées, dans des conditions 
diverses, dans le cerveau de lapins. Nos expériences ont pour but de 
démontrer les voies normales d’écoulement de la lymphe hors de la 
cavité cranienne et les modifications que la présence de tumeurs ou 
d’abcés cérébraux font subir 4 cette élimination. 

Enfin, 4 l’aide des documents anatomiques et des données expérimen- 
tales nous tenterons, dans la troisiéme partie, de donner une interpré- 
tation de l’absence de métastases extra-craniennes de tumeurs cérébrales. 


én 


sé 


‘ A 
hoy 
le: 
q 
va 
so 
ét 
zx 
tr: 
nu 
Er 
to’ 
al 
ch 
sé 
mz 
ess 
alk 
ple 
~ 
ses 
ce] 
filt 
un 
ph 
§ 
a. 


LES VOIES D’ECOULEMENT DES LIQUIDES INTRA-CRANIENS 1083 


PREMIERE PARTIE 


CHAPITRE PREMIER 


Origine et voies d’écoulement du liquide céphalo-rachidien. 


1. Orn1GINE. — Dans son traité d’anatomie descriptive, Cruveilhier 
émettait l’opinion que le liquide céphalo-rachidien était sécrété par 
Varachnoide. 

Magendie et Haller croyaient, au contraire, 4 son origine pie-mérienne. 

Charpy pensait que la source du liquide sous-arachnoidien était dans 
les vaisseaux de la pie-mére et de l’écorce des centres nerveux, tandis — 
que celle du liquide intraventriculaire résidait probablement dans les 
vaisseaux des plexus choroides et, sans doute aussi, dans les vaisseaux . 
sous-épendymaires. 

Faivre fut le premier qui, dans deux mémoires, l’un en 1853 et 
Vautre en 1857, affirma que les villosités choroidiennes présidaient a la 
sécrétion du liquide céphalo-rachidien. 

Luschka, en 1855, démontre que le liquide céphalo-rachidien doit 
étre considéré comme un produit de sécrétion et non pas comme une 
transsudation; il a pris les plexus pour des glandes et il décrit des gra- 
nulations dans le protoplasme des cellules des plexus choroides. 

Kingsburg, Findlay, Galéotti, Studnika, Obersteiner, Saxer, Schlapfer, 
Ernst, Goldmann, Cavazziani et d’autres, confirmérent la fonction secré- 
toire de l’épithélium des plexus choroides. 

Cappelleti prouve que la sécrétion du liquide céphalo-rachidien est 
influencée par les mémes substances excito-sécrétantes ou fréno-sécré- 
tantes que les glandes (pilocarpine-belladone). 

Pettit et Girard, Yoschimura, Hworostuchin, Engel, arrivent a la con- 
clusion que l’épithélium des plexus choroides posséde une fonction | 
sécrétoire et qu’il peut étre comparé a une glande a sécrétion externe, 
mais a destination interne. 

Schlapfer s’inscrit en faux contre les conclusions de Cappelleti. Des 
essais de coloration vitale et supravitale, chez les grenouilles et les lapins 
albinos, lui ont montré de facon indubitable la fonction de sécrétion des 
plexus. Mais, selon cet auteur, ce n’est pas une vraie glande, car d’aprés — 
ses expériences, la pilocarpine n’augmente pas la sécrétion du liquide _ 
céphalo-rachidien, et il conviendrait plut6t de parler d’un organe de> 
filtration. 

Goldmann confirme le résultat des recherches de Schlapfer, et il décrit 
une deuxiéme fonction de l’épithélium des plexus: celle de barriére 
physiologique (physiologische Grenzmembran), c’est-a-dire que le plexus 
a la propriété de retenir les produits étrangers du liquide et de les 
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empécher d’entrer dans le liquide céphalo-rachidien. Il souligne l’ana- 
logie de fonction entre les plexus choroides et les villosités placentaires, 
car ces deux épithéliums constituent une barriére physiologique. 

Schmorl montre que nombre de substances introduites dans le sang 
et qui ont pénétré dans le liquide céphalo-rachidien n’ont pu, dans la 
majorité des cas, étre retrouvées dans le liquide des ventricules. Cet 
auteur tire de ses recherches la conclusion que les plexus choroides et 
l’épendyme ont la fonction d’empécher le passage dans le liquide des 
ventricules de certaines substances contenues dans le sang, et il rap- 
porte a titre d’exemple que le liquide intraventriculaire des ictériques 
n’est pas jaune quand les plexus sont intacts. 

Les résultats des expériences de coloration vitale faites par Goldmann 
prouvent que les colorants vitaux réussissent 4 pénétrer dans tous les 
liquides de l’organisme a l’exclusion du liquide céphalo-rachidien. Ce 
n’est que dans les cas ot l’animal a été empoisonné par une dose toxique 
que lon constate exceptionnellement l’introduction de la substance 
colorante dans le liquide céphalo-rachidien. Si le colorant circule en 
quantité abondante dans le sang, on le retrouvera au niveau des granula- 
tions des cellules des plexus, mais il n’aura pas pénétré dans le liquide 
céphalo-rachidien. 

Le roéle de filtration des plexus choroides, démontré entre autres par 
les expériences de Schmor! et celles de Goldmann, est manifeste. Mais 
de 1a a4 admettre, comme le fait Sicard, que les plexus choroides seraient 
pour le névraxe les équivalents des ganglions lymphatiques, il y a une 
distance qu’aucun autre n’a franchie. 

« C’est vers ces ganglions lymphatiques du névraxe qui paraissent se 
drainer la plus grande partie des corps étrangers 4 éliminer du liquide 
céphalo-rachidien », écrit Sicard; 4 l’appui de sa thése, il rapporte que 
si lon introduit par la voie sous-arachnoidienne lombaire une émulsion 
d’encre de Chine, on retrouve ces particules au niveau des ventricules 
latéraux ou elles se rassemblent tout autour des plexus choroides pour 
étre éliminées lentement par les canalicules lymphatiques de ces plexus. 

Sicard a constaté que les particules d’encre de Chine se groupaient 
autour des plexus; et il en a tiré la conclusion erronée que les plexus 
allaient les éliminer. Nous verrons plus loin, 4 propos des expériences 
de Klestadt, que les déductions de Sicard sont mal fondées. 

Le réle de filtration et d’élimination des plexus choroides parait 
indiscutable, et tous les auteurs l’admettent aujourd’hui. Si celui de 
résorption du liquide céphalo-rachidien par les mémes cellules qui l’ont 
sécrété a peu de partisans, en France du moins, c’est que la littérature 
de langue francaise méconnait les travaux de Loeper, d’Askanazy, de 
Dietrich, de Marchand et de Klestadt, qui prouvent qu’en dehors de leur 
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role de sécrétion les plexus ont une faculté de résorption élective. 

Askanazy a démontré que la disposition topographique des plexus a 
la sortie des ventricules, leur structure papillaire et leur forme de vil- 
losité sont éminemment favorables 4 cette fonction. Lorsqu’un épithé- 
lium, au cours de sa différenciation architecturale, s’éléve et forme des 
digitations, c’est pour résorber. Les formations villeuses comme le pla- 
centa et les villosités intestinales servent, avant tout, 4 la résorption. 
Les gouttes de lipoides que Goldmann avait vues dans |’épithélium, ainsi 
que la présence de corpuscules calcaires dans le stroma, sont apportées 
par Askanazy a l’appui de sa démonstration. Les premiéres, qui rappel- 
lent les gouttes de myéline, mais sont positives au Marchi, apparaissent 
dans la deuxiéme décade de la vie. Si elles étaient un produit de sécré- _ 
tion pour servir a l’élaboration du systéme nerveux central et de la 
moelle épiniére, leur absence chez le nouveau-né et chez l’enfant en bas ; 
age, au cours de la période la plus importante pour le développement 
du systéme nerveux, serait inexplicable. Le liquide céphalo-rachidien — 
contient aussi des produit de désintégration de la substance nerveuse, 
et le sable cérébral que l’on rencontre fréquemment dans les plexus 
choroides peut étre regardé comme un de ces produits du métabolisme © 
en passe d’étre résorbé. 

Une preuve de la résorption des plexus choroides est l’histoire que 
rapporte Askanazy d’un nouveau-né de trois jours, avec spina bifida et _ 
légére hydrocéphalie interne, qui fut opéré au niveau de la colonne | 
lombaire. L’enfant est mort neuf jours plus tard de méningite. On a 
trouvé alors l’épithélium des plexus rempli de granulations d’hémosi- — 
rine, tandis que les corpuscules de Pacchioni en sont exempts. Il n’y | 
avait pas de maladie de l’appareil hématopoiétique qui eit pu produire 
une hémosidérose généralisée. Le pigment dans l’hépithélium des plexus 
provient donc bien de la résorption de pigment sanguin. 

Klestadt, pour confirmer les recherches d’Askanazy, a procédé a des 
injections de carmin, de graisse et de glycogéne dans les ventricules 
latéraux. Il a observé que l’épithélium des plexus et de l’épendyme 
résorbe le carmin et la graisse et que les plexus résorbent aussi le gly- 
cogéne. 

Selon cet auteur, la non résorption par ces épithéliums de l’encre de 
Chine ne parle pas contre leur fonction résorptive, car il n’y a que les 
substances bien solubles ou en fines granulations qui seront résorbées, 
tandis que les éléments corpusculaires seront éliminés par les phago- 
cytes seulement. D’ailleurs, Askanazy, lorsqu’il avait démontré la résorp- 
tion par les plexus, avait souligné qu’il s’agissait d’une résorption élective. 

Les substances colorantes ou la graisse retirées du liquide céphalo- 
rachidien par l’épithélium des plexus et de l’épendyme seraient emme- _ 
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nées ensuite, par le courant lymphatique, jusque dans les espaces lym- 


’ is phatiques péri-vasculaires, et elles seraient absorbées par les parois des 
5 a vaisseaux. Pour les corpuscules plus grossiers que |’on retrouve dans les 
_ ae parois vasculaires, Klestadt admet qu’ils y ont été apportés par des cel- 
lules migratrices. 
=}, al La deuxiéme source du liquide céphalo-rachidien est l’épithélium de 
lépendyme. Ernst, Benda et Sauerbeck séparent )’épithélium des plexus 

de l’épithélium épendymaire. 
a Existe-t-il vraiment entre ces deux épithéliums une différence fonda- 


mentale ? Saxer combat cette idée que défend Askanazy qui démontre, 
par l’étude embryologique chez l’homme, que l’épithélium des plexus est 
ab ovo différent de celui de l’épendyme. Car, tandis que )’épithélium 
des plexus chez un feetus de 11 milimétres, et jusqu’é un fceetus de 
40 cm., contient beaucoup de glycogénes (aprés 40 cm. on ne trouve 
plus de glycogéne), l’épithélium de ]’épendyme n’en contient jamais. 
Dans la vie extra-utérine, l’épithélium des plexus est a séparer nette- 
ment de l’épithélium épendymaire a cause de sa forme, de la structure 
granulaire de son protoplasme, de ses inclusions et de l’absence de 
recouvrement glial. 

Une autre preuve contre l’origine unique d’une sécrétion des plexus 
est l’objection d’Askanazy qu’il y a des cas ot une tumeur, siégeant en 
amont des plexus, réalise une occlusion complete de la partie moyenne 
des ventricules latéraux, allant du trou de Monro jusqu’a la portion ‘pos- 
térieure de la corne temporale. On a constaté alors de l’hydrocéphalie dans 
la corne antérieure des ventricules latéraux ot il n’existe pas de plexus. 

De méme, certains cas d’hydrocéphalie congénitale ont montré a l’au- 
topsie des plexus choroides complétement sclérosés et une obstruction 
du trou de Magendie. Ces plexus étaient incapables de produire une 
hypersécrétion de liquide céphalo-rachidien et il faut admettre alors que 
le liquide s’est formé au niveau de l’épendyme. 


Si nous résumons les conceptions actuelles sur l’origine du liquide 
céphalo-rachidien, nous constatons que l’opinion la plus répandue est 
que le liquide céphalo-rachidien prend sa source principalement dans 
les plexus choroides dont il serait, soit une sécrétion, soit un dialysat, 
et au niveau des cellules épendymaires. 

En outre, selon H. Rouviére, il a en partie son origine dans les centres 
nerveux dont le plasma peut transsuder dans les gaines intra-adventi- 
tielles. 

Bungart, Spina et Sicard admettent la possibilité que la pie-mére joue 
un réle dans sa sécrétion; cette opinion n’est pas partagée par le reste 
des auteurs. 
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7 2. VOIES D’ECOULEMENT DU LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN. — Le liquide 
céphalo-rachidien sécrété au niveau des ventricules latéraux (par les 
plexus choroides) s’écoule dans le III* ventricule par le trou de Monro, 
puis par l’aqueduc de Sylvius il pénétre dans le IV° ventricule. De la, 
il passe d’une part vers le canal rachidien et, d’autre part, par le trou 
de Magendie, dans les citernes et dans les espaces sous-arachnoidiens 
ou, selon Rouviére, il se confond avec la lymphe des centres nerveux. 

Les expériences de Schwalbe, de Key et Retzius, de Zwillinger, de 
Baum, d’Alford et de Schwab, de Spina, de Radetzky, de Weed, de 
Jacobi, de Jacobi et Magnus, de Cathelin, de Foix et Gumener, de 
Iwanow et Romodanowsky, de Hnevkovsky, de Uljanow, établissent 
que le liquide céphalo-rachidien, arrivé dans les espaces sous-arachnoi- 
diens oti il baigne les hémisphéres, est éliminé par cing voies dont la 
plus importante, d’aprés ces auteurs, est représentée par les corpuscules 
de Pacchioni. 

A ce niveau, le liquide céphalo-rachidien est déversé dans les sinus 
veineux dure-mériens. Les granulations de Pacchioni ont été un temps 
considérées soit comme des productions pathologiques, des néoplasies 
végétantes d’origine irritative, liées aux phénoménes d’ectasie que |’age 
avancé produit dans les réservoirs veineux de la dure-mére, soit comme 
des formations glandulaires; Pacchioni pensait en effet qu’elles sécré- 
taient le liquide de la cavité arachnoidienne, assimilé justement 4 la 
lymphe des cavités séreuses. 

Waldeyer avait comparé les corpuscules de Pacchioni aux villosités 
placentaires parce que les deux plongent dans le sang. On les a appelés 
aussi « villosités arachnoidiennes », car ils sont revétus des cellules de 
recouvrement de l’arachnoide. 

Actuellement, on se fonde sur le fait qu’elles existent constamment 
chez ’homme adulte et chez les animaux domestiques, et que leur struc- 
ture histologique est celle des méninges normales, pour admettre que ce 
sont des organes normaux, a fonction définie. 

Anatomiquement, ce sont des évaginations du tissu sous-arachnoidien 
sous forme de petits polypes qui s’enfoncent ou perforent 4 travers la 
dure-mére et plongent en grande partie dans les sinus. 

Ce furent Key et Retzius qui démontrérent la fonction des corpuscules 
de Pacchioni. Ces auteurs, en poussant des injections colorées dans |’es- 
pace sous-arachnoidien, ont vu la substance colorante distendre la gra- 
nulation, puis sourdre a la surface, et, de la, traverser la gaine durale, 
remplir les lacs, les sinus et les veines de la dure-mére. D’autre part, 
comme la pression du liquide céphalo-rachidien est un peu supérieure 
a celle des veines, ils ont conclu de leurs expériences que pendant la 
vie le courant se faisait des granulations aux cavités veineuses. 
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phatiques périvasculaires. 


miére. » (Sicard.) 


La seconde voie d’écoulement est constituée par les gaines arachnoi- 
diennes des nerfs. Les nerfs, et en particulier le nerf optique, sont accom- 
pagnés par les méninges qu’ils invaginent 4 leur sortie du crane et ils 
possédent une gaine de tissu réticulaire sous-arachnoidien. Cette gaine, 
pour le nerf optique, aboutit aux tuniques de l’ceil; pour l’auditif, aux 
espaces périlymphatiques de l’oreille interne; pour l’olfactif, aux lym- 
phatiques de la muqueuse nasale. Ce sont les résultats des injections 
d’encre de Chine faites sur le rat par Hnevkovsky qui ont démontré cette 
voie d’écoulement ainsi que la suivante, représentée par les gaines lym- 


Cette troisiéme voie d’élimination a cependant déja été décrite bien 
avant les expériences d’Hnevkovsky. On a, dans les ramollissements 
du cerveau, trouvé ces gaines distendues par les corpuscules de Gluge. 
Dans les foyers hémorragiques, on a vu des anévrysmes disséquants 
microscopiques souligner la réalité de ces gaines. Milian, entre autres, a 
démontré devant la Société Anatomique, en 1904, l’injection des gaines 
périvasculaires par une hémorragie méningée (voila les « anévrysmes 
disséquants » des anciens auteurs). Dans les encéphalites, ces espaces péri- 
vasculaires sont remplis de lymphocytes. Milian écrivit que « ces gaines 
s’observent a la fois sur les artérioles et les veinules. Au moment de la 
transformation de l’artériole en capillaire, l’espace se termine en cul-de- 
sac; du cété des centres nerveux, il s’ouvre directement dans les espaces 
sous-arachnoidiens ». Si, du cété de la sortie du cerveau, la gaine se 
termine en cul-de-sac, cela ne veut pas signifier cependant que la gaine 
est entiérement close; elle communique au contraire manifestement avec 
le réseau lymphatique, puisque l’on peut injecter les ganglions lympha- 
tiques extra-craniens par la gaine lymphatique périvasculaire. 

Sicard nie la communication des gaines périvasculaires avec les 
espaces sous-arachnoidiens. Avec His, il pense qu’il existe une double 
gaine périvasculaire : l’une, interne, exclusivement lymphatique, l’au- 
tre, externe, cérébro-spinale, la seule permettant 4 son intérieur l’accés 
du liquide céphalo-rachidien et s’ouvrant librement dans les espaces 
sous-arachnoidiens. A )’état normal, il y aurait indépendance des gaines 
périvasculaires 4 lymphe et des espaces sous-arachnoidiens a liquide 
céphalo-rachidien. « Mais, survienne une réaction méningée, de cause 
mécanique, toxique, infectieuse, aussitét l’équilibre pourra étre rompu : 
il y aura exode des éléments leucocytaires au niveau des espaces sous- 
arachnoidiens. Puis, peu a peu, si la guérison survient, les éléments 
étrangers seront entrainés hors des espaces sous-arachnoidiens vers les 
canalicules lymphatiques, pour étre, de la, éliminés hors de la cavité 
cérébro-spinale; le liquide céphalo-rachidien reprendra sa limpidité pre- 
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Nous verrons a propos des voies lymphatiques, au chapitre suivant, 
que le courant actuel d’opinions tend a nier l’existence de la gaine 
externe ou périadventitielle de His, malgré les constatations de Bewan 
Lewis, de Obersteiner, de Binswanger et de Berger, et que certains 
auteurs la considérent comme un espace artificiel. 

Les deux derniéres voies d’écoulement du liquide céphalo-rachidien 
sont: les vaisseaux lymphatiques de la portion olfactive des fosses 
nasales et les vaisseaux lymphatiques qui s’échappent de la dure-mére 
et vont 4 un premier relai ganglionnaire qui est constitué pour les lym- 
phatiques d’origine cranienne par les ganglions profonds du cou, et, 
pour les lymphatiques provenant de la dure-mére rachidienne, par les 
ganglions juxta-vertébraux et intercostaux. 


La lymphe intra-cranienne et ses voies d’écoulement. 


1, NATURE DE LA LYMPHE CEREBRALE. — La lymphe, en dehors des élé- 
ments figurés normaux, a une composition chimique différente selon les 
tissus d’oui elle provient. Ceci est fort compréhensible, et l’on ne pourrait 
imaginer que la lymphe qui a baigné le foie ait exactement la méme 
composition chimique que la lymphe du poumon. Nombre d’auteurs 
prétendent que ce qu’on appelle lymphe au niveau du systéme nerveux 
central n’a qu’une parenté trés éloignée avec la lymphe que l’on trouve 
dans les vaisseaux du reste de l’économie. Dans le cerveau, il s’agirait 
davantage de liquide interstitiel que de lymphe a proprement parler. 
Milian, dans son livre sur le liquide céphalo-rachidien, montre la parenté 
qui existe entre le liquide céphalo-rachidien, l’-humeur aqueuse et le 
liquide amniotique au point de vue de la composition chimique; il 
oppose, par contre, ces trois liquides 4 la lymphe, ainsi qu’aux sérosités 
péricardiques ou péritonéales : la grande différence qui existe entre la 
lymphe prélevée dans le canal cervical d’un poulain et le liquide céphalo- 
rachidien est que la premiére est spontanément coagulable et qu’elle ren- 
ferme de la fibrine et de l’albumine. Autre caractére différentiel entre 
ces deux liquides: la pauvreté extréme du liquide céphalo-rachidien 
en éléments cellulaires. 

Nous pensons qu’il est artificiel de séparer ainsi la lymphe du liquide 
céphalo-rachidien. Car, comme nous l’avons souligné plus haut, il n’y 
a pas une lymphe « standard » pour tout l’organisme, mais il y a autant 
de lymphes de nature différente qu’il y a de parenchymes et de tissus. 
La seule distinction essentielle 4 retenir est la richesse de la lymphe et 
la pénurie du liquide céphalo-rachidien en éléments figurés. 

Selon le schéma de Cathelin, le liquide céphalo-rachidien s’écoulerait 
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le long des gaines périvasculaires, et, par une série de relais, il parvien- 
drait 4 la citerne de Pecquet, d’ot, par le canal thoracique, il passerait 
dans la veine sous-claviére gauche, et il reviendrait par la grande circu- 
lation aux vaisseaux sanguins afférents des plexus choroides. Les preuves 
expérimentales de cette communication de la cavité arachnoidienne 
avec les lymphatiques ont été données, en premier lieu, par Flatau (1891) 
et par Sicard (1899). Aujourd’hui, personne ne songe plus a nier cette 
communication. 

Mais s’il y a réellement mélange, dans les espaces sous-arachnoidiens, 
de la lymphe et du liquide céphalo-rachidien, et si la lymphe cérébrale 
contient autant d’éléments cellulaires que celle des autres réseaux lym- 
phatiques de l’économie, comment expliquer que |]’on trouve aussi peu 
d’éléments figurés dans le liquide céphalo-rachidien en dehors de pro- 
cessus inflammatoires aigus ? Comment expliquer aussi que, chez un 
individu sans réaction inflammatoire cérébrale ou méningée, ]’on n/’ait 
aucune différence dans le nombre des éléments du liquide prélevé par 


ponction lombaire — et qui provient donc des espaces sous-arachnoi- 
diens — et le liquide obtenu par ponction des ventricules latéraux ? 
2. LES VOIES LYMPHATIQUES CEREBRALES. — I] n’existe pas, affirme 


H. Rouviére, de véritables vaisseaux lymphatiques dans le systéme 
nerveux central. Les voies lymphatiques sont représentées par les gaines 
intra-adventitielles, et, selon certains auteurs, par les gaines péri-adven- 
titielles. 

Les gaines adventitielles ou espaces de Virchow-Robin. — Les gaines 
adventitielles décrites par Virchow et par Robin sont comprises entre 
la musculaire et l’adventice des vaisseaux artériels et veineux. Elles sont 
beaucoup plus développées autour des artéres qu’autour des veines. Ces 
espaces sont cloisonnés par des trabécules; les parois des gaines et les 
trabécules sont recouvertes d’un revéiement endothélial. Elles s’ouvrent 
dans l’espace sous-arachnoidien. C’est dans ces espaces ménagés entre 
la tunique musculaire des vaisseaux sanguins et l’adventice que s’écoule 
la lymphe qui baigne les éléments nerveux. Si l’on nie l’existence de la 
seconde gaine de His, on doit admettre que, dans les espaces de Vir- 
chow-Robin, le liquide céphalo-rachidien se mélange 4 la lymphe, ainsi 
que nous Il’avons dit plus haut. 

Les gaines péri-adventitielles ou espaces de His. — Autour de la gaine 
adventitielle, His a décrit une autre gaine située en dehors de l’adventice, 
entre elle et la substance nerveuse. Ces espaces seraient en communica- 
tion, d’une part, avec des cavités péricellulaires, et, d’autre part, ils 
s’ouvriraient dans un espace épineural compris entre la pie-mére et la 
surface du névraxe. Cet espace épineural serait drainé lui-méme par 
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des canaux lymphatiques que F. Arnold a signalés dans la pie-mére. 
_ Nous avons eu déja loccasion, 4 propos des voies d’écoulement du 
liquide céphalo-rachidien, de mentionner les contestations qui se sont 
élevées au sujet de l’existence de ces espaces de His. 

La réalité de cette double gaine, bien que non démontrée, satisferait 
la raison. On pourrait admettre que la gaine interne de Virchow-Robin 
est destinée a |’écoulement de la lymphe, qu’elle ne s’ouvre pas dans 


_ Pespace sous-arachnoidien et, qu’au contraire, elle se continue tout le 


long des vaisseaux qui quittent la cavité cranienne pour se jeter ensuite 
dans les voies lymphatiques de la base du crane. La seconde gaine, 
espace externe de His, servirait 4 l’écoulement du liquide céphalo- 
-rachidien. Celle-ci communiquerait avec l’espace sous-arachnoidien. 
-Ainsi on comprendrait qu’il n’existe pas de dissemblance entre le liquide 
céphalo-rachidien prélevé par ponction des ventricules et celui obtenu 
par ponction lombaire. On ne s’étonnerait plus de ne pas trouver, a l’état 
normal, davantage d’éléments figurés dans le liquide céphalo-rachidien. 
Ce ne serait que dans les processus inflammatoires que les éléments cel- 
lulaires qui distendent la gaine lymphatique de Virchow-Robin pénétre- 
raient par effraction dans les espaces de His et donneraient au liquide 
céphalo-rachidien la formule leucocytaire propre 4 chaque inflammation. 

Sit6t la crise survenue, les éléments figurés rentreraient dans les 
espaces lymphatiques périvasculaires et seraient éliminés de la cavité 
cranienne. 

Nous avons fait de nombreuses séries de coupes, soit en congélation, 
soit aprés enrobage en celloidine, de cerveaux présentant divers états 
inflammatoires aigus ou chroniques (encéphalite suraigué, paralysie géné- 
rale, encéphalite chronique, etc.). Sur un grand nombre de nos coupes, 
— coloration rouge écarlate-hématoxyline ou hématoxyline-éosine —, 
nous avons constaté que les espaces périvasculaires de Virchow-Robin 
étaient distendus par de nombreux lymphocytes. On voyait nettement la 
membrane adventitielle qui limite extérieurement ces espaces, et, en 
dehors de ceux-ci, il existait une cavité, délimitée a l’intérieur par l’ad- 
ventice des vaisseaux, et a l’extérieur par la substance nerveuse (mem- 
brane limitante névroglique). Dans cette cavité cloisonnée en petits com- 
partiments, on remarquait une infiltration lymphocytaire beaucoup plus 
modeste. Les coupes colorées au van Gieson démontrent que les cloisons 
de ces prétendus espaces de His se colorent en jaune. Cette gaine de 
His ne se voit nettement que dans les cas pathologiques; dans un cerveau 
normal, il n’est guére possible de la mettre en évidence. Nous avons tout 
lieu de croire que c’est une production artificielle : la fixation et la déshy- 
dratation de la substance cérébrale, toujours plus ou moins cedématiée 
dans les processus inflammatoires, provoquent la rétraction du tissu 
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névroglique autour des vaisseaux et produisent cet espace de contours 
réguliers — rond ou ovale — qui n’est entrecoupé que par de fines adhé- 
---rences de substance névroglique que le van Gieson colore en jaune. 
Notre figure 1 démontre assez nettement, dans un cas d’encéphalite chro- 
nique, la gaine périvasculaire de Virchow-Robin envahie par les lym- 
phocytes, et la rétraction de la substance cérébrale qui n’a conservé avec 


_-——s« Padventice du vaisseau que de fines attaches. Nous devons donc admettre 


* 


Fic. 1. — Espace lymphatique de Virchow-Robin chargé de lymphocytes, 
dans un cas d’encéphalite chronique. 

L’espace vide, traversé par place par de fins filaments, situé entre la gaine 

intra-adventitielle et la substance cérébrale, correspondrait 4 Vespace de 

His. (Photographie prise avec un fort grossissement.) 


que les voies lymphatiques du cerveau sont représentées principalement 
par les gaines adventitielles de Virchow-Robin. Il est possible qu’il 
existe, en dehors de ces gaines, de véritables vaisseaux lymphatiques 
méme dans le névraxe. Kronthal a pu observer dans l’écorce cérébrale 
P des canalicules qui, en raison de leur diamétre trop petit pour laisser 
passer des globules rouges, ne pourraient étre que des lymphatiques. 
Riedel, avant Kronthal, avait déja vu des canaux analogues a ceux décrits 
par Kronthal; ces canaux reliaient entre elles les gaines lymphatiques 
adventitielles de vaisseaux voisins. 
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Les gaines intra-adventitielles qui accompagnent tous les vaisseaux de 
l’encéphale, artéres et veines, sont plus développées autour des artéres. 
Contrairement a lopinion généralement admise, nous ne croyons pas 
que ces gaines s’ouvrent dans les espaces sous-arachnoidiens et y 
déversent leur lymphe qui se mélangera au liquide céphalo-rachidien, et 
que le mélange sera ensuite repris par les gaines lymphatiques des vais- 
seaux pour sortir de la cavité cranienne. Mais avec Sicard nous pensons 
que, sans solution de continuité, elles traversent les espaces sous-arach- 
noidiens, la dure-mére et sortent du crane pour se jeter dans les ganglions 
lymphatiques de la base qui constituent leur premier relai. Il est fort 
probable que la perméabilité de la gaine adventitielle est, lors du pas- 
sage des vaisseaux dans l’espace sous-arachnoidien, presque élective dans 
le sens: liquide céphalo-rachidien — espace de Virchow-Robin, et 
qu’elle réalise ainsi le drainage du liquide céphalo-rachidien. Nous ne 
voulons comme preuve de la continuité de la gaine périvasculaire que 
les constatations que nous avons faites lors de nos expériences sur le 
lapin. Nous avons voulu voir les modalités de l’élimination de substances 
étrangeéres, non toxiques, introduites expérimentalement dans la sub- 
stance cérébrale. La figure 6 représente la gaine adventitielle d’une arté- 
riole de l’écorce contenant des grains de thorotrast. La figure 3 montre 
une artére sous-arachnoidienne dont l’espace lymphatique est rempli de 
granulations de thorotrast. On se rend facilement compte de la progres- 
‘sion : il y a beaucoup plus de di-oxyde de thorium dans l’espace adven- 
titiel de l’artériole sous-arachnoidienne que dans celui de l’artériole 
_ corticale; nous en déduisons que les gaines intra-adventitielles de 
Virchow-Robin ne s’ouvrent pas dans les espaces sous-arachnoidiens 
-qu’elles ne font que traverser pour se rendre au premier relai ganglion- 
naire extra-cranien. On ne saisirait d’ailleurs pas trés bien le pourquoi 
de cette communication des gaines adventitielles avec le liquide céphalo- 
rachidien de l’espace sous-arachnoidien; I’élimination par les voies lym- 
phatiques en serait considérablement retardée. Les expériences qui furent 
déja faites et que les nétres confirment démontrent au contraire la rapi- 
dité avec laquelle les produits injectés dans la substance cérébrale sont 
évacués hors de la cavité cranienne. En 20 a 30 minutes, les substances 
injectées dans les ventricules latéraux se retrouvent dans les ganglions 
de la base du crane. 

En dehors des voies lymphatiques du cerveau et du névraxe, on a 
décrit un réseau lymphatique drainant la pie-mére et un autre réseau 
pour la dure-mére. 


3. LES VOIES LYMPHATIQUES DE LA PIE-MERE. — Mascagni le premier, 
puis Fohmann et Arnold ont constaté la présence de lymphatiques dans 
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la pie-mére. Malgré les nombreux travaux sur cette question, on ne 
connait pas encore de quelle facon le réseau pie-mérien est relié a la 
circulation. Rouviére dit que peut-étre la lymphe qu’il contient s’écou- 
lerait dans les espaces sous-arachnoidiens pour passer ensuite dans les 
vaisseaux qui drainent le liquide céphalo-rachidien. Ou bien, comme 
Mascagni semble le démontrer dans son ouvrage, les lymphatiques pro- 
venant du réseau pie-mérien suivent les gros vaisseaux sanguins et sortent 
ainsi des cavités craniennes et rachidiennes pour gagner les groupes 
ganglionnaires les plus rapprochés. Cette hypothése nous parait étre la 
plus vraisemblable. 


4. LES VOIES LYMPHATIQUES DE LA DURE-MERE. — II] existe dans la dure- 
mére un systéme de fentes lymphatiques et un réseau de capillaires. Les 
unes et les autres sont en communication, par la surface interne de la 
dure-mére, avec l’espace sus-arachnoidien. En dehors, ils se continuent 
avec les vaisseaux lymphatiques qui ont leur point de départ a la surface 
externe de la dure-mére et se rendent dans les ganglions lymphatiques 
voisins. 

Ces réseaux lymphatiques intra-duraux et les vaisseaux lymphatiques 
qui partent de la dure-mére ont été maintes fois démontrés et leur exis- 
tence ne fait de doute pour personne. py Sp 

DEUXIEME PARTIE, EXPERIMENTALE 

Cette seconde partie, nous la consacrerons 4 la relation des expériences 
que nous avons faites sur le lapin. Le but de notre série d’essais est de 
montrer le bien-fondé des deux postulats sur lesquels nous baserons 


rons les raisons pour lesquelles les tumeurs cérébrales, les abcés intra- 
craniens (et les méningites) ne font pas de métastases extra-craniennes. 

Postulat 1. — Dans un cerveau normal, sans modification patholo- 
gique, la lymphe, drainée le long des vaisseaux sanguins par les gaines 
périvasculaires, s’écoule hors de la cavité cranienne et se jette dans un 
premier relai ganglionnaire représenté par les ganglions lymphatiques de 
la base du crane (ganglions péri-carotidiens). 

Postulat 2. — Dans un cerveau qui est le siége soit d’une tumeur, soit 
d’un abcés, la lymphe ne peut plus se déverser hors de la cavité cra- 
nienne, et les ganglions péri-carotidiens de la base du crane ne montrent 
aucune modification néoplasique ni infectieuse. Nous pensons que la 
cause de cette absence d’écoulement de la lymphe est dépendante de 
Vhypertension intra-cranienne que produisent les tumeurs et les abcés 
cérébraux. 


notre argumentation lorsque, dans notre troisiéme partie, nous discute- 


& te, 


: 
ae" 
¢ 
ims 
4 

i 
on 
— q 
€ 
4 


Nous avons fait trois séries d’expériences. Les premiéres ont eu pour 
but de démontrer la résorption du liquide céphalo-rachidien au niveau 
de l’épithélium choroidien et de l’épithélium épendymaire. Elles furent 
en somme une répétition des expériences que Klestadt avait entreprises 
en 1915 pour confirmer la fonction de résorption de ces deux épithélia 
qu’Askanazy avait démontrée un an auparavant. 

Nous apportons les résultats que nous ont donnés la deuxiéme et la 
troisiéme série d’expériences comme preuve a l’appui de nos postulats. 


CHAPITRE PREMIER 
Premiére série d’expériences. 


Nous injectons, aprés trépanation de la calotte cranienne, une solution 
de lithion-carmin 4 2,5 % dans les ventricules latéraux du lapin. Aprés 
la mort de l’animal, l’examen macroscopique et microscopique de coupes 
frontales faites en série nous permet de suivre l’évolution de la résorption 
de cette substance colorée par les épithélia épendymaire et choroidien. 

Nous ne rapporterons l’observation que d’un de nos animaux soumis 
a cette expérience. 


Lapin N° 3, — Narcose a l’éther. Trépanation temporale unilatérale 4 3 milli- 
métres de la ligne médiane. Injection d’un demi-centimétre cube d’une solution 
de lithion-carmin 4 2,5 % dans les ventricules latéraux. Survie 4 l’opération : 
2 heures. 

Examen macroscopique du cerveau fixé en formaline a4 10 %. — Les parois 
des ventricules, les plexus choroides ainsi que la surface des méninges sont 
colorés en rouge. 

Examen microscopique. — Inclusion de tranches frontales du cerveau en 
paraffine. Coloration des coupes 4 ’hématoxyline seulement. 

On constate, sur les différentes coupes que nous avons examinées, que la 
coloration rouge se voit nettement en quatre endroits : 

1° Dans l’épithélium épendymaire on voit de fines granulations qui recouvrent 
la surface de l’épendyme et qui pénétrent dans l’intérieur méme des cellules. 

2° Dans les cellules de l’épithélium des plexus choroides on remarque, bien 
que d’une maniére plus diffuse, la pénétration du lithion-carmin. 

3° Dans la paroi des capillaires sanguins situés dans les régions sous-épen- 
dymaires, on constate que presque tous les capillaires ont leur paroi (mem- 
brane propre) dessinée en rouge par une ligne continue. Cette coloration par le 
lithion-carmin est en dehors de l’endothélium vasculaire dont on voit trés bien 
les noyaux colorés en bleu par l’hématoxyline. L’endothélium n’est pas coloré 
en rouge. 

4° Dans les cellules névrogliques amiboides qui sont disséminées dans le tissu 
nerveux sous-épendymaire, on voit leur protoplasme coloré trés fortement en 
rouge. Cette diffusion du colorant permet d’apercevoir d’une maniére particu- 
liérement nette les prolongements pseudopodiques de ces cellules. 
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Il est intéressant de rappeler que Klestadt, qui injecta 1/2 4 1 centi- 
métre cube de lithion carmin a 5 % dans les ventricules latéraux de 
jeunes agneaux, a trouvé, cinq jours aprés l’injection, le carmin localisé : 
1° dans l’épithélium épendymaire; 2° dans l’épithélium des plexus; 
3° dans la paroi des petits vaisseaux; 4° dans les « cellules conjonc- 
tives », dans les macrophages, et dans des leucocytes. Nous pensons que 
l’interprétation de Klestadt des éléments qui ont fixé le colorant n’est pas 
exacte. Ce ne sont pas de simples cellules conjonctives qui se sont char- 


Fic. 2. — Lapin n° 3 Paroi d’un ventricule montrant sous l’épithélium 

By épendymaire la résorption du carmin ainsi que deux capillaires dont les 

es parois sont teintées par le colorant. (La couleur rouge apparait ici en noir.) 


gées de carmin, mais ce sont les cellules névrogliques amiboides décrites 
par Ramon y Cajal. Ces cellules, dépourvues de dendries, ont la fonc- 
tion de cellules desservantes et phagocytent toutes sortes d’éléments 
étrangers qui pénétrent dans la substance cérébrale. 

La résorption du colorant se fait trés rapidement; 30 minutes aprés 
Vinjection, les cellules épithéliales de l’épendyme et des plexus sont rem- 
plies de fines granulations. Klestadt avait déja insisté sur le fait que les 
parois des petits vaisseaux sont teintées en rouge d’une maniére diffuse 


— 


et qu’elles ne contiennent pas de granulations, ce que nos expériences 


¥ lymphatiques périvasculaires jusqu’aux ganglions de la base du crane. 


confirment. 
Les résultats de ces expériences sont une preuve indiscutable de la 
fonction de résorption de l’épithélium épendymaire et choroidien. Elles 
appuient les constatations anatomo-pathologiques qu’Askanazy avait faites 
et qui l’avaient conduit 4 parler du réle de résorption d’éléments du 
liquide céphalo-rachidien par les cellules mémes qui |’avaient sécrété. 
Nous sommes enclins 4 penser que c’est au niveau de ces épithélia que 
Yon peut situer la barriére hémato-encéphalique. Tant que l’épithélium 
est intact, il ne permet pas 4 certaines substances ou a certains toxiques 
de passer du sang dans le liquide céphalo-rachidien. Qu’une altération de 
cet épithélium survienne et la barriére est rompue. Ce fait a été mis en 
évidence par les expériences de Goldmann qui n’a constaté l’introduction 
dans le liquide céphalo-rachidien de substance colorante injectée dans les 
vaisseaux sanguins que si l’animal a été empoisonné par une dose 
CHAPITRE 


Deuxieme série d’expériences. 


oe trépanation de la calotte cranienne a deux millimétres de la 
ligne médiane, nous injectons 1 centimétre cube de thorotrast (di-oxyde 
de thorium) 4 25 % dans l’hémisphére. Nous suturons ensuite la peau. 
Lors de la mort de l’animal, nous fixons le cerveau en Muller-formaline, 
et nous prélevons les ganglions de la base du crane.’ 


Lapin N° 83. — Narcose a4 l’éther. Incision de la peau 4 2 millimétres de la 
ligne médiane, dans la région temporale. Trépanation et injection, sans inci- 
ser la dure-mére, de 1 centimétre cube de la solution de thorostrat 4 25 %. 
Le lapin meurt 2 heures 40 minutes aprés l’intervention. 

A lautopsie, on constate que les ganglions péri-carotidiens sont assez volu- 
‘mineux. Les coupes macroscopiques du cerveau ne montrent rien de particulier. 

Microscopie. Cerveau. — Dans les ventricules, on voit une masse réfringente 
sur l’épithélium épendymaire. Ces granulations de thorotrast ne pénétrent pas 
morphologiquement ni dans l’épithélium, ni au-dessous. On voit dans l’espace 
lymphatique périvasculaire, tout prés de l’épendyme, un gros grain réfrin- 
gent. Ailleurs, on voit une quantité de petits grains réfringents autour d’un 
vaisseau sanguin, dans la gaine lymphatique et non pas dans la paroi du at 
vaisseau. Les gaines péri-vasculaires des vaisseaux de l’écorce et des vaisseaux ' 
‘sous-dure-mériens sont par endroit gonflées de granulations réfringentes. 

Ganglion péri-carotidien. — On constate une certaine hyperplasie des cel- 
lules réticulaires. Dans les cellules réticulaires des sinus marginaux, on voit 
de petites granulations incolores et réfringentes. 


L’élimination du thorotrast se fait done sans obstacle par les voies 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9, 1939-1940. 
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iT 
Fic. 3. — Lapin 83. — Artériole de l’écorce avec sa gaine lymphatique distendue 
et remplie par les granulations de thorotrast. 
d 
i 
L 
d 
Lapin N° 83. — Vaisseau situé dans l’écorce cérébrale. - 
Granulations de thorotrast dans sa gaine lymphatique. 


4 
a 
| 
24° 
(oe 
4; 
4 
w 
| 
© 


LES VOIES D’EUOULEMENT DES LIQUIDES INTRA-CRANIENS 1099 


Cette élimination est rapide. D’aprés les expériences de Goldmann, de 
Ziegler et de Lewandowsky, qui injectérent soit une solution de ferro- 
cyanure de potassium, soit un colorant vital (trypanblau) dans le liquide 
des ventricules, on constate qu’il faut 20 4 30 minutes pour que la sub- 
stance injectée dans le liquide céphalo-rachidien soit transportée dans 
les ganglions de la base du crane. 

Parmi nos observations de lapins chez lesquels nous avons injecté 


Fic. 5. — Lapin n° 83. — Sinus lymphatiques marginaux d’un ganglion 
de la base du crane. 
Les cellules réticulaires contiennent des grains de thorotrast. 


dans les hémisphéres 1 centimétre cube de thorotrast 4 25 %, nous 
voulons encore rapporter le résultat de l’examen microscopique pratiqué 
sur le lapin n° 38. Les données histologiques sont absolument superpo- 
sables 4 celles que nous avons mentionnées dans le cas précédent. 


Lapin n° 38. — Aprés narcose 4 l’éther et trépanation unilatérale, nous 
injectons 1 centimétre cube de thorotrast. Suture de la peau en points séparés. 
Le lapin survit 3 heures 30 minutes 4 lintervention. 

Examen microscopique. — a) Cerveau. — Sur l’épithélium épendymaire 
des ventricules, on voit une couche peu épaisse de grains réfringents. On ne 
voit morphologiquement aucune pénétration des granulations de thorotrast a 
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7. — Lapin n° 38. — Granulations de thorotrast dans les cellules réticulaires 
des sinus marginaux d’un ganglion péri-carotidien. 
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lintérieur des cellules épithéliales. Dans l’écorce, 4 peu de distance de la sur- 
face, quelques espaces lymphatiques périvasculaires sont remplis de masses 
granulaires réfringentes. Tous les espaces de Virchow-Robin des vaisseaux 
sous-arachnoidiens sont également distendus par les grains de thorotrast. 

b) Ganglion de la base du crane. — Les cellules réticulaires des sinus mar- 
ginaux contiennent beaucoup de gouttelettes réfringentes. 

Ces expériences démontrent que, dans des conditions normales, les 
substances introduites dans le cerveau sont drainées par les espaces 
lymphatiques intra-adventitiels jusqu’aux ganglions de la base du crane 
et que cette élimination peut étre déja contrélée histologiquement 20 a 
30 minutes aprés l’injection intra-cérébrale de thorotrast. On verra alors 
les espaces de Virchow-Robin remplis de granulations réfringentes; la 
quantité des granulations et la distension des gaines adventitielles seront 
d’autant plus grandes que l’on se rapprochera de la surface de l’écorce 
cérébrale. Dans les ganglions péri-carotidiens de la base du crane, les 
grains de di-oxyde de thorium sont localisés au niveau des cellules réti- 


culaires. 


Nous pensons que l’absence de métastases extra-craniennes des tumeurs 
cérébrales est fonction de hypertension que provoquent ces tumeurs. 
Nous développerons dans notre troisiéme partie cette idée. Pour créer 
expérimentalement les conditions locales capables de produire une élé- 
vation de la pression intra-cranienne, nous introduisons sous la dure- 
mére un morceau de laminaire qui, assez rapidement, s’imbibe de liquide 
et augmente considérablement de volume. Nous injectons aussitét 1 cen- 
timétre cube de thorotrast dans ’hémisphére opposé a celui ot nous 
avons introduit le morceau de laminaire. Chez tous nos lapins traités de 
la sorte nous avons obtenu des résultats identiques. Pour cette raison, 
nous ne rapporterons que deux observations parmi toutes celles que 
nous avons faites. 

Lapin N° 10. — Narcose a l’éther. Incision de la peau du crane 4 3 millimé- 
tres A gauche de la ligne médiane. Trépanation dans la région temporale 
gauche. Introduction d’un morceau de laminaire dans Vhémisphére gauche 
(région frontale), puis injection de 1 centimétre cube de thorotrast a 25 % 
dans l’hémisphére droit. Suture de la peau par un surjet. L’animal meurt 
4 heures aprés l’opération. 

Examen macroscopique du cerveau. — Le morceau de laminaire (dont le 
volume initial était &4 peu prés celui d’un cylindre de 3 millimétres de lon- 
gueur et de 2 millimétres de diamétre) mesure 6 millimétres de hauteur sur 
5 millimétres de diamétre. I] était logé dans le lobe frontal gauche. Aux dif- 
férentes coupes du cerveau, on ne remarque rien de particulier. 

Examen microscopique du cerveau. — Les méninges sont épaissies, hyperé- 
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miées et assez riches en cellules; ce sont en partie des cellules conjonctives 
et rarement des éléments lymphoides. On constate, en outre, un peu d’cedéme 
de l’écorce, surtout dans la couche moléculaire. Par endroits, les méninges sont 
fortement élargies, et 14 il y a des dép6éts de blocs bleu-violet, d’une certaine 
transparence et trés réfringents. Entre ces blocs de thorotrast, il y a trés peu 
de noyaux. A la place des cellules névrogliques ordinaires, on voit des cellules 
dont le noyau foncé est bilobé, ou en forme de tréfle, ou arciforme. En dehors 
de ces amas bleu-violet extra-cellulaires, on voit que le thorotrast est aussi 
par endroits intra-cellulaire sous forme de petites granulations réfringentes. 

Examen microscopique des ganglions de la base du crdne. — On constate 
une trés forte dilatation des sinus lymphatiques avec des cellules réticulaires 


Fic. 8. — Lapin n° 27. — Méninges vues au faible grossissement. ‘eo: : 
On remarque leur distension ainsi que l’hyperémie. 


bien dessinées. Dans la lymphe, on voit une forte dispersion des lymphocytes. 
Le réticulum et le protoplasme des collules réticulaires ne contient pas de cor- 
puscules réfringents. 


Lapin n° 27..— Narcose a l’éther. Incision de la peau du crane 4 3 millimé- 
tres A droite de la ligne médiane. Introduction d’un morceau de laminaire 
dans l’hémisphére droit (région temporale) et injection de 1 centimétre cube 
de thorotrast 4 25 % dans Vhémisphére gauche. Surjet de la peau. Ce lapin, 
opéré le 6 juin 1939, & 15 heures, a bien supporté l’intervention. Nous l’avons 
réopéré le 14 sini & 17 heures. Lors de cette deuxiéme opération, nous nous 
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Fic. 9. — Lapin n° 27. 


Au fort grossissement, on voit dans les méninges élargies des blocs de thorotrast 
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sommes contentés d’injecter 4 nouveau 1 centimétre cube de thorotrast dans 
V’hémisphére droit, cette fois. L’animal meurt 4 heures aprés la seconde injec- 
tion de di-oxyde de thorium. 

L’examen macroscopique du cerveau ne présente rien de particulierr en 
dehors du morceau de laminaire qui, comme dans le cas précédent, a beaucoup 
augmenté de volume. 

Examen microscopique du cerveau. — Nous retrouvons dans nos coupes les 
mémes particularités que nous avons décrites 4 propos du lapin n° 10. Mais, 
dans l’ensemble, elles sont encore plus marquées. 

Examen microscopique des ganglions de la base du craéne. — On note un 
aspect microscopique absolument superposable A celui décrit chez le lapin n° 10, 
comme d’ailleurs chez tous les autres sujets que nous avons soumis 4a la 
méme expérience et dont il serait fastidieux de rapporter V’histoire en détail. 


Ii ressort de cette série d’expériences que si l’on introduit dans la sub- 
stance cérébrale un morceau de laminaire, qui rapidement s’imbibera de 
liquide et augmentera de volume, et que l’on injecte une solution de 
thorotrast dans un cerveau ainsi modifié, on ne constate aucun passage 
de la substance injectée dans les ganglions péri-carotidiens de la base du 
crane. L’élimination du thorotrast se fera jusqu’au niveau des méninges; 
la, le di-oxyde de thorium s’amassera, provoquant une forte dilatation 
des méninges, mais il ne continuera pas sa route le long des gaines lym- 
phatiques périvasculaires et ne sortira pas de la cavité cranienne. Nous 
croyons que l’absence d’écoulement du thorotrast par les gaines intra- 
adventitielles est la conséquence de l’hypertension intra-cranienne occa- 
sionnée par l’introduction dans le cerveau de nos animaux d’un morceau 
de laminaire. Cette laminaire, en augmentant considérablement de volume, 
crée dans la cavité cranienne inextensible une grande élévation de la 
pression et collabe les espaces intra-adventitiels. Nous discuterons de ce 
mécanisme plus en détail dans notre troisiéme partie. Nous devons sou- 
ligner que dans toutes les coupes des cerveaux de cette série d’expé- 
riences, nous n’avons jamais rencontré une infiltration des gaines lympha- 
tiques par le thorotrast aussi abondante que chez les lapins qui ont eu 
seulement une injection de thorotrast sans laminaire. De méme, les vais- 
seaux de la surface et les vaisseaux méningés ne contiennent pas trace 
de granulations réfringentes. 

Il semble donc que le thorotrast est pour ainsi dire « bloqué » sous les 
méninges molles et qu’il ne peut pas sortir de la cavité cranienne. Ce 
blocage est le résultat de l’augmentation de la pression intra-cranienne 
produite par le fragment de laminaire. Nous estimons que le méme méca- 
nisme entre en jeu dans les abcés et dans les tumeurs cérébrales et que 
c’est par hypertension cérébrale que nous pourrons, dans notre der- 
niére partie, essayer d’expliquer l’absence de métastases extra-craniennes. 
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TROISIEME PARTIE ay 


Nous allons examiner l’un aprés l’autre les différents modes de propa- 
gation que les conditions anatomiques normales offrent aux tumeurs 
cérébrales pour donner naissance a des métastases extra-craniennes et, 
a la lumiére des documents pathologiques et des résultats de nos expé- 
riences, nous essaierons d’expliquer pour quelles raisons il n’existe pas, 
a V’heure actuelle, d’exemple dans la littérature de métastase hors de la 
cavité cranienne d’une tumeur du cerveau. 

A ce propos, Askanazy disait récemment, lors de la conférence qu’il 
a faite 4 Berne sur « les conditions qui réalisent les métastases néopla- 
siques » : « C’est un fait, mais un événement singulier, jusqu’ici 4 peine 
explicable, et il nous indique qu’en présence de deux ou de plusieurs 
tumeurs identiques dans le corps et dans le cerveau, c’est ce dernier qui 
est le siége de métastases. » 

Nous savons que le cerveau est un des organes les plus vascularisés 
de notre corps; nous avons vu que la lymphe déverse trés rapidement les 
substances étrangéres qu’elle peut contenir dans le groupe ganglionnaire 
de la base du crane, et que le liquide céphalo-rachidien, continuellement 
sécrété par l’épithélium des plexus choroides et de l’épendyme, est en 
grande partie résorbé par ces épithélia pour étre conduit dans les sinus 
veineux au moyen des corpuscules de Pacchioni. Quel est le bouleverse- 
ment qu’apporte une tumeur ou un abeés cérébral, dans la physiologie 
du cerveau, capable d’interrompre toute communication de l’encéphale 
avec le reste de l’organisme ? Nous pensons que l’hypertension cérébrale, 
produite par les tumeurs et les abcés, est responsable des modifications 
profondes qui se font dans la circulation cérébrale du sang, de la lymphe 
et du liquide céphalo-rachidien. 

Nous savons que toute tumeur, ainsi que tout abcés cérébral, s’accom- 
pagnent d’une forte élévation de la pression intra-cranienne naturelle- 
ment déja plus élevée. Cette notion est a ce point ancrée dans l’arsenal de 
nos connaissances médicales qu’il ne se trouve, aujourd’hui, aucun méde- 
cin qui se risquerait 4 faire une abondante ponction lombaire chez un 
individu porteur de tumeur cérébrale : il sait que le brusque changement 
de pression que son intervention produirait exposerait le malade 4 mourir 
subitement de compression bulbaire par étranglement dans le trou occi- 
pital des amygdales cérébelleuses. 

Quelles répercussions hypertension cérébrale a-t-elle sur les diffé- 
rentes voies d’écoulement des liquides intra-craniens, et comment agis- 
sent les modifications qu’elle entraine sur ]’évacuation hors de la cavité 
cranienne de thrombus néoplasique ou infectieux ? 
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Propagation par le liquide céphalo-rachidien. 


La principale communication du liquide céphalo-rachidien avec le 
reste de l’organisme se fait au niveau des corpuscules de Pacchioni. 
Ceux-ci, que l’on a comparés aux villosités placentaires, plongent au 
travers de la dure-mére dans les sinus veineux : le liquide céphalo- 
rachidien trouve 1a sa plus importante voie d’élimination. 

Or, dans les cas d’hypertension, on a souvent constaté l’existence de 
hernies cérébrales dans les corpuscules de Pacchioni. Ces hernies ne 
sont pas des malformations congénitales; elles sont acquises, et leur 
pathogénie est hypertension intra-cranienne; le cerveau, comprimé par 
augmentation de pression consécutive au développement d’une tumeur 
ou d’un abcés, ou par une hydrocéphalie interne, fait de petites hernies 
dans les corpuscules de Pacchioni qu’il obture; ceci a pour conséquence 
de supprimer l’issue du liquide céphalo-rachidien dans les sinus veineux. 

L’écoulement par les gaines arachnoidiennes des nerfs est rendu impos- 
sible lui aussi par le méme mécanisme. Lorsque le processus a duré 
quelque temps, on voit a l’autopsie l’impression, sur la surface du cer- 
veau, de tous les détails du relief de la base et l’aplatissement de la con- 
vexité. Partout ou il se trouvait un orifice ou une lacune dans le plancher 
du crane, la substance cérébrale a fait hernie sous la poussée de la pres- 
sion intra-cérébrale. L’exemple classique, en dehors des hernies dans les 
corpuscules de Pacchioni, est l’étranglement des amygdales cérébelleuses 
sous la poussée du liquide ventriculaire et l’impression profonde marquée 
dans le péle inférieur du cervelet par les bords du trou occipital. Ainsi, 
tout échange est considérablement géné, sinon supprimé, entre le liquide 
des ventricules et le liquide rachidien. D’autre part, a l’état normal, le 
liquide céphalo-rachidien se collecte en partie dans les espaces sous- 
arachnoidiens; chez les hypertendus cérébraux, on trouve la surface des 
méninges molles complétement séche; il n’y a pas trace de liquide sous 
l’arachnoide, et l’espace qui existe normalement entre la pie-mére et 
’arachnoide est presque supprimé. 

Le siége de la tumeur a une certaine importance sur la configuration 
des ventricules, sur la détermination d’une hydrocéphalie interne et sur 
l’aspect des citernes. Si l’obstacle est situé au trou de Monro, sur l’acque- 
duc de Sylvius ou au trou de Magendi, on aura une hydrocéphalie qui 
intéressera les deux ventricules latéraux, les ventricules latéraux et le 
troisiéme ventricule ou les quatre ventricules. L’obturation du trou de 
Magendi par leptoméningite fibreuse oblitérante (Thése d’Eva Lombard) 
peut provoquer une trés forte hydrocéphalie interne. 
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La situation d’une tumeur peut étre indiquée par l’examen radiologique 
des ventricules latéraux et par celui des citernes. Ces derniéres seront, 
par places, déformées ou supprimées, mais la présence d’une tumeur 
cérébrale ne donne jamais lieu a l’effacement total et simultané de toutes 
les citernes. 

La compression que l’hypertension produit au niveau du trou occipital, 
arrétant de la sorte toute circulation entre le liquide des cavités cra- 


dienne d’une tumeur cérébrale. Teens 
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CHAPITRE II 
a Propagation par la voie lymphatique. 


_ Les voies lymphatiques du cerveau, qui sont essentiellement repré- 
sentées par les gaines intra-adventitielles de Virchow-Robin, existent 
autour de chaque vaisseau sanguin, mais sont plus développées autour 
des artéres. Elles offrent 4 la lymphe d’innombrables possibilités d’écou- 
lement. Et cependant, rien ne passe dans les ganglions lymphatiques. 
Les gaines lymphatiques intra-adventitielles ont une certaine élasticité; 
elles peuvent se distendre considérablement par l’afflux de lymphocytes 
ou de substances étrangéres artificiellement introduites dans la substance 
cérébrale. De méme, une augmentation de la pression intra-cranienne 
telle qu’elle produit des hernies dans les corpuscules de Pacchioni, peut ya 


aisément collaber les espaces périvasculaires 4 l’endroit ot les vaisseaux Fee 
ee iw 

sortent des enveloppes du cerveau. On a constaté 4 la périphérie des ahi 

tumeurs cérébrales une zone de stase lymphatique. Cette stase est extré- ya 


mement peu favorable a la propagation des cellules néoplasiques par les 
voies lymphatiques. 

Nos expériences démontrent que chez les lapins qui ont recu une injec- ee 
tion de 1 centimétre cube de thorotrast 4 25 % dans l’un des hémisphéres, 5 
on trouve, trés peu de temps aprés l’injection, les gaines lymphatiques 


périvasculaires des vaisseaux de l’écorce cérébrale remplies de granula- a 
tions de thorotrast; l’élimination du di-oxyde de thorium par les espaces - Ae 
intra-adventitiels de Virchow-Robin est prouvée : 1° par la quantité crois- 
sante de granulations réfringentes que l’on rencontre dans les gaines > tag 
adventitielles quand on va de la profondeur de l’écorce vers les vaisseaux > 


sous-arachnoidiens; 2° par l’accumulation de thorotrast dans les cellules , 
réticulaires des ganglions lymphatiques de la base du crane. ae! 

Chez les lapins auxquels nous avons injecté le thorotrast soit immé- ; 
diatement avant, soit immédiatement aprés l’introduction d’un fragment 
de laminaire dans la substance cérébrale, nous ne voyons, dans les coupes 
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du cerveau, que trés rarement la pénétration du thorotrast dans les 
espaces lymphatiques des vaisseaux de l’écorce. Par contre, on voit une 
épaisse bande de thorotrast dans les méninges qui sont considérablement 
élargies, et les gaines intra-adventitielles des vaisseaux sous-arachnoi- 
diens sont absolument vides. Les ganglions de la base du crane ne mon- 
trent aucun écoulement de la substance injectée, mais seulement une 
assez forte dilatation des sinus marginaux et une infiltration lymphocy- 
taire diffuse de ces sinus. 

Nous pensons que c’est hypertension produite par le morceau de 
laminaire qui est la cause de l’arrét de l’élimination du thorotrast par les 
voies lymphatiques cérébrales. Le manque de propagation lymphatique 
des tumeurs cérébrales et des abcés cérébraux doit, selon nous, dépendre 
du méme mécanisme. 

Au cours de l’année que nous venons de passer 4a I’Institut patholo- 
gique de Genéve, nous n’avons pas eu la fortune de faire l’autopsie d’un 
sujet porteur d’une tumeur cérébrale et n’ayant pas subi d’intervention 
chirurgicale. Tous avaient été trépanés et, dans la majorité des cas, la 
tumeur avait été extirpée. Il eit été intéressant de prélever la cavité cra- 
nienne in toto, et, par la décalcification des os, d’obtenir un ramollisse- 
ment suffisant qui permit de pratiquer de larges coupes au travers du 
cerveau et de ses enveloppes. On eit ainsi pu se faire une idée exacte 
des modifications que la tumeur a apportées a l’endroit des vaisseaux 
sanguins et des lymphatiques. Nous espérons que la chance nous favori- 
sera un jour et que nous aurons l’occasion de vérifier ce que nous avan- 
cons présentement. 

Nous avons pu cependant prélever les ganglions de la base du crane 
chez des individus morts de méningite (méningite tuberculeuse primi- 
tive, méningite suraigué, etc.) ou décédés immédiatement aprés l’extirpa- 
tion d’une tumeur cérébrale (spongioblastome). Dans les premiers cas, 
nous n’avons constaté que des phénoménes inflammatoires modestes 


CHAPITRE III 


Propagation par la voie sanguine. 


Pour qu’il y ait propagation par les vaisseaux sanguins, il faut — c’est 
une vérité de La Palice — que les éléments néoplasiques envahissent la 
lumiére des vaisseaux. Or, si le fait est rare, du moins n’est-il pas impos- 
sible. 

Il existe actuellement dans la littérature quatre cas décrits ou J’on a 


(catarrhe des sinus) ; 3 dans les seconds, nous n’avons pas trouvé de cellules 
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vu un thrombus néoplasique dans les vaisseaux cérébraux. Askanazy a 
publié, en 1914, un cas de méningiomes (endothéliomes multiples) dans 
lequel la tumeur a pénétré dans le sinus longitudinal sans produire de 
métastases. En outre, Askanazy et Will ont constaté une endothéliomatose 
des vaisseaux sanguins du crane se rendant.vers les parties frontales de 
la peau, et cependant l’examen microscopique n’a révélé aucune meétas- 
tase éloignée. Les deux autres cas, l’un publié par Cushing, l’autre par 
Erdheim, n’ont pas montré non plus de métastases extra-craniennes. 
Des conditions nécessaires pour réaliser du cété d’un néoplasme céré- 
bral un embolus néoplasique hématogéne existent donc, rarement il est 
vrai, et néanmoins aucune métastase ne se produit. Les chorio-épithé- 
liomes, dont la malignité est trés grande et qui ont la triste réputation de 
pousser sur les tissus les plus variés et de faire des métastases nom- 
breuses, se montrent réfractaires sitét qu’ils ont eu comme localisation 
primitive une partie de l’encéphale. Askanazy avait publié un cas de 
chorio-épithéliome de la glande pinéale qui n’a fait aucune métastase 
extra-cranienne. Les abcés intra-craniens ne font pas de métastase hors 
de la cavité cranienne, 4 moins qu’ils n’aient produit au préalable une 
phlébite des sinus. C’est la seule exception a la régle générale qui veut 
que les affections tumorales ou infectieuses primitives du cerveau ne 
fassent pas de métastases extra-craniennes (1). Il existe une barriére 
hémato-encéphalique qui, dans de nombreuses affections dues 4 des virus, 
s’oppose 4 la propagation par la voie sanguine des infections a l’encé- 
phale. Le degré de perméabilité de cette barriére a été mesuré par la 
méthode colorimétrique aux sels de chrome dans de trés nombreux cas. 
Peut-on admettre qu’il existe, dans le sens opposé, une barriére encé- 
phalo-hématologique ? Il est d’ailleurs plus facile 4 une substance en 
solution dans le sang de passer dans les tissus qu’a des cellules ou des 
blocs de cellules de traverser la trame des parenchymes pour pénétrer 
dans les vaisseaux. Et quand bien méme les éléments carcinomateux 
auraient réussi 4 faire irruption dans les canaux sanguins, de nombreux 
obstacles peuvent s’opposer 4 leur sortie de la cavité cranienne, car au 
sein des tumeurs et dans leur zone périphérique, les nécroses et les throm- 
boses non néoplasiques sont fréquentes. 


~ 


(1) On connait des métastases de certaines tumeurs cérébrales dans la moelle 
épiniére. Mais jamais on n’a vu ces métastases franchir les limites de la cavité 
cérébro-spinale. 
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CHAPITRE IV ele 

Ces 

de substance cérébrale sur d’autres tissus 

est-elle possible ? if 

cér 

Devant l’absence de métastase extra-cranienne des tumeurs cérébrales, : 

nous nous sommes demandé si les cellules provenant de l’encéphale ne - 

trouvaient pas dans les autres parenchymes des conditions de dévelop- vs 
pement adéquates. I] n’en est rien. Nous n’en voulons comme exemple 

que le cas cité par Askanazy, en 1908, d’un sujet présentant une hernie pes 


cérébrale antérieure avec ectopie des hémisphéres, et chez lequel on a 
trouvé, disséminés dans les deux poumons, une cinquantaine de noyaux : 
mous dont l’aspect macroscopique évoquait sans aucun doute la sub- q 
stance cérébrale; l’examen microscopique confirma cette impression, car 

il révéla la structure gliomateuse de ces nodules. Deux hypothéses furent 
alors envisagées pour expliquer cette dissémination si singuliére : 1 
a) métastases pulmonaires d’un gliome cérébral ; b) aspiration par le : 


foetus de particules du cerveau provenant de l’encéphalocéle, qui furent pa 
transportées par le courant sanguin dans les poumons. C’est cette ome 
deuxiéme éventualité qui fut retenue par Askanazy, car on n’a pas pu 2 
démontrer de tumeur primitive dans l’encéphalocéle ni dans le rudiment ones 
cérébral intracranien. Cette observation, ainsi que celle que fit Hueckel | del 
(1929) d’un cas: analogue, démontre que l’absence de métastases des pér 
tumeurs cérébrales ne provient pas de l’impossibilité, pour les tissus du oes 
systéme nerveux central, de se greffer sur d’autres parenchymes. pie 


Cependant, il ne faut pas oublier que, dans ces deux cas, la greffe céré- 3 
brale s’est effectuée précocement dans la vie fcetale. Cela peut étre autre- 


ment avec les greffes de substance cérébrale survenant dans la vie extra- a 
utérine. Ces greffes ne prennent pas. Il est donc nécessaire qu’il y ait pas 
transplantation d’un germe fcetal de substance cérébrale, pour que le bili 
greffon ait des chances de se développer sur un autre tissu. Tout en oe a 
appréciant ce facteur, il faut retenir que les tumeurs cérébrales formées Sone 
par d’autres tissus (méningiomes, etc.) ne font pas de métastase extra- pam 
craniennes non plus. led 


Cushing, dans la monographie qu’il a consacrée aux tumeurs intra- 4 
craniennes qui ont été opérées dans son service, reléve que, sur plus de 


2.000 cas, il n’a jamais vu de métastases extra-craniennes de tumeurs or 
cérébrales, hormis certains méningiomes et des médullo-blastomes dont ates 
les cellules peuvent proliférer:aprés implantation lorsqu’elles ont été 5 
essaimées loin de leur lieu d’origine. On sait, en effet, que les médullo- thor 


blastomes cérébelleux ont une malignité trés grande, une croissance 
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rapide, et qu’ils ont tendance 4 essaimer dans le liquide céphalo-rachi- 
dien et a s’implanter 4 distance dans les espaces sous-arachnoidiens 
cérébro-spinaux. Les métastases dans la moelle épiniére sont fréquentes. 
Ces métastases sont les seules métastases extra-craniennes connues. Mais 
il faut souligner que jamais elles n’ont franchi les limites de la cavité 
cérébro-spinale. 

Cushing a, il est vrai, signalé quelques cas de tumeurs qui, aprés une 
extirpation incompléte, ont récidivé localement et se sont propagées 
jusque dans la cicatrice opératoire. Ces cas ne peuvent pas étre consi- 
dérés, a juste titre, comme des métastases extra-craniennes, car l’inter- 
vention qu’avait subie le malade avait modifié les conditions circula- 
toires préexistantes. 


1. Le liquide céphalo-rachidien prend sa source principalement au 
niveau de l’épithélium des plexus choroides et de l’épendyme. Ces deux 
épithéliums ont en outre une faculté de résorption élective vis-a-vis d’élé- 
ments du liquide cérébro-spinal. 

2. Les voies lymphatiques périvasculaires sont composées essentielle- 
ment par les gaines intra-adventitielles de Virchow-Robin 4 l’exclusion 
de la gaine externe de His. Il découle de nos observations que les espaces 
péri-adventitiels sont un produit artificiel di 4 la rétraction de la sub- 
stance cérébrale autour des vaisseaux sanguins, lors de la fixation des 
piéces. 

3. Contrairement a l’opinion généralement admise, nous croyons que 
les gaines lymphatiques intra-adventitielles traversent sans solution de 
continuité l’espace sous-arachnoidien et que la lymphe ne se déverse 
pas dans cet espace. Au contraire, il existerait 4 cet endroit une perméa- 
bilité élective de la gaine qui ne permettrait les échanges que dans 
le sens liquide céphalo-rachidien lymphe. La quantité croissanie de 
thorotrast, que nous trouvons dans les espaces intra-adventitiels des vais- 
seaux sous-arachnoidiens par rapport aux vaisseaux situés dans ]’écorce 
cérébrale, nous confirme dans ce jugement. 

4. Dans des conditions normales, les substances solubles injectées dans 
le tissu cérébral sont drainées par les gaines intra-adventitielles et déver- 
sées dans les ganglions lymphatiques de la base du crane ot on les peut 
déceler aprés un laps de temps trés court (20 4 30 minutes). 

5. Si, en méme temps que I!’on injecte dans le cerveau une solution de 
thorotrast, on introduit au sein de la substance cérébrale un morceau de 
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laminaire, on ne constate pas l’élimination du di-oxyde de thorium hors 
de la cavité cranienne vers les ganglions péri-carotidiens, et cela méme 
aprés un temps assez long (plus de 8 jours, dans l’une de nos expériences). 

6. Le gonflement par imbibition de la laminaire introduite dans le cer- 
veau produit une augmentation de la pression intra-cranienne. La pertur- 
bation de la circulation lymphatique qui résulte de cette hypertension 
peut expliquer l’absence d’écoulement du thorotrast vers les ganglions 
lymphatiques de la base du crane. 

7. Les tumeurs cérébrales s’accompagnent toujours d’hypertension 
intra-craniennne. C’est 4 elle, par les troubles circulatoires qu’elle pro- 
voque, que nous imputons le manque de propagation extra-cranienne 
par la voie lymphatique des tumeurs cérébrales. 

8. L’absence de métastases par la voie sanguine est plus difficilement 
explicable. Il est possible que les nécroses et les thromboses non néopla- 
siques que l’on rencontre fréquemment dans la zone tumorale soient un 
obstacle 4 l’exportation de cellules ou d’agglomérats cellulaires néo- 
plasiques. 

9. L’hypertension intra-cranienne est la cause de la sécheresse des 
méninges et de la formation de hernies cérébrales dans les corpuscules 
de Pacchioni, principale voie d’écoulement du liquide céphalo-rachidien. 
Les seules métastases connues de tumeurs cérébrales se sont faites par 
l’essaimage dans le liquide cérébro-spinal de cellules cancéreuses qui se 
sont implantées le long de la moelle épiniére. 

10. La littérature cite deux cas de greffe de substance cérébrale sur 
d’autres tissus (Askanazy, Hueckel). Ces deux implantations eurent lieu 
au cours de la vie foetale. Dans la vie extra-utérine, on n’est jamais 
parvenu a les reproduire. C’est une notion importante pour l’estimation 
des facteurs qui s’opposent aux métastases éloignées des tumeurs céré- 
brales. 

Nous voudrions, pour terminer, souligner que nous avons voulu ouvrir 
la discussion sur un probléme que tous les auteurs qui se sont occupés 
des tumeurs cérébrales se sont posé sans jamais l’aborder d’une facon 
systématique. Nous ne prétendons pas avoir apporté une solution défini- 
tive a cette question si complexe! Et nous espérons, au cours de recher- 
ches ultérieures, pouvoir approcher les véritables causes de l’absence 
de métastases extra- -craniennes des tumeurs: cérébrales. 
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TRAVAIL DU p’ ANATOMIE 
DE LA FACULTE DE MEDECINE DE LILLE (PROFESSEUR P. CORDIER) 


ORIGINES ET TERMINAISONS 
DES NERFS DE L’OVAIRE (1) 


par 
Professeur a la Faculté Chargé des fonctions d’agrégé, 7 
de Médecine de Lille. Chef des travaux anatomiques. 
et 


R. DELCROIX 


Prosecteur. 


Lessor croissant de la chirurgie du systeme neuro-végétatif d’une part, 
du systéme endocrinien d’autre part, a conduit depuis plusieurs années 
certains chirurgiens a tenter de modifier la circulation, la trophicité et. 
la sensibilité des glandes endocrines en agissant sur leurs pédicules 
nerveux. Nombreux ont été les essais dans ce sens a propos de l’ovaire. 
Dans le but de contribuer aux recherches et aux progres éventuels de 
cette chirurgie éminemment conservatrice, nous nous sommes attachés 
a préciser les origines, le trajet et les terminaisons des nerfs de l’ovaire. 


LES NERFS DE L’OVAIRE CHEZ LE FQ:TUS 
wo, DE LA DOUBLE INNERVATION DE L’OVAIRE | 


Comme la glande male, l’ovaire nait dans la région lombaire d’une 
prolifération de l’épithélium ccelomique qui recouvre la face interne du 
corps de Wolff. De sa position lombaire, en contact avec la surrénale et 
le rein, l’ovaire migre vers la cavité pelvienne. 

Son déplacement, terminé a la naissance, est moins considérable que 


= 

= 


celui du testicule : son pole inférieur occupe déja chez l’embryon sa 
place définitive. La glande se borne en définitive a effectuer sur elle- 
méme une rotation dont l’importance varie considérablement suivant les 
sujets. 

Né de la région lombaire, il semble logique que l’ovaire tire sa vascula- 
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Fic. 1. — Origine des nerfs 
utéro-ovariens chez le fe- 
tus humain. 


Fetus de sept mois: gan- 
glion_solaire unique (une 
_ dissection). Le plexus so- 
laire est représenté par 
une masse ganglionnaire 
unique qui_ recoit les 
terminaisons du pneumo- 
gastrique droit (X Dt), 
du grand splanchnique 
(G.Spl.), du petit splanch- 
nique (Pt Spl.) et du 
 splanchnique inférieur 

(Spl. inf.). 

A partir de cette masse 
naissent les plexus rénaux 
mésentériques et utéro- 
ovariens (2). 7 et 1’ = gan- 

glion ovarien. 


risation et son innervation de son lieu d’origine, malgré sa position pel- 
vienne. 

Au cours de la migration, les pédicules s’allongent et suivent la glande. 
Il est done naturel que l’ovaire tienne d’abord son pédicule nerveux du 
plexus solaire; toute participation d’éléments nerveux d’une autre source 
ne se concoit qu’en temps que phénoméne secondaire a la migration 
génitale. 
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Nous verrons qu’un apport secondaire pelvien finit par étre au moins = 

égal en importance physiologique 4 V'innervation primitive, au point que - 
la chirurgie doive tenir compte de cette double innervation de lovaire. 7 

D’autre part, l’embryologie nous donne des précisions utiles sur la_ 


X Df 


Fic. 2. — Origines du 
plexus utéro-ovarien 
chez le fetus humain. 

Foetus de huit mois. Pre- 
mier stade de la frag- 
mentation du ganglion 
solaire : formation de 
ganglions rénaux (une 
dissection). X Dt = 
pneumogastrique droit; 
G. Spl. = grand splanch- 
nique ; P. Spl. = petit 
splanchnique; Spl. inf. 
= splanchnique infé- 
rieur. 1 et 1’ = ganglion 
ovarien ; 2 = plexus 
utéro-ovarien. 


20, 
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participation respective du plexus solaire, des plexus intermésentériques 

et rénaux, du sympathique lombaire dans la constitution du plexus 

spermatique. 
Le ganglion cceliaque, ébauche du futur plexus solaire, nait de cellules _ 


créte ganglionnaire dorsale. Un seul auteur, 4 notre connaissance, s’est 
livré a étude du développement des ganglions du plexus solaire chez 
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homme. Troitzky (Montpellier, 1932), ayant étudié des foetus humains de 
divers Ages, a noté que, dés le stade de 9 centimétres, la partie inférieure 
de la masse ganglionnaire unique représentant le plexus solaire, formait 
de nombreuses branches qui se dirigeaient vers les vaisseaux des reins 
et vers ceux de la glande génitale. Au stade de 12 centimétres, le gan- 


Fic. 3. — Origines des nerfs 
utéro-ovariens chez le fe- 
tus humain. 


Fetus de 9 mois. Deuxiéme 
 stade de la fraymenta- 
tion du ganglion solaire 
_ (d’aprés quatre dissections). 
Formation des ganglions 
mésentériques et cceliaques, 
individualisation des 
glions semi-lunaires. 1 -= 
pneumogastrique dorsal ; 
2 et 2’ = grand splanch- 
nique; 3 et 3’ = petit 
splanchnique; 4 et 4 
= splanchnique inférieur; 
5 et 5’ = ganglion ovarien; 
6 = plexus utéro-ovarien. 


glion solaire est subdivisé, histologiquement du moins, en trois groupes 
de cellules ganglionnaires d’ou naitront les plexus rénaux et mésenté- 
riques. 

Une conclusion s’impose : embryologiquement, le plexus utéro-ovarien 
semble sous la dépendance directe ou indirecte des ganglions semi- 


lunaires et des grands splanchniques. Les plexus rénaux et intermésen- 
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D’autre part, le plexus lombo-ovarien ne parait nullement sous la 
dépendance de la chaine sympathique lombaire. 

La méme conclusion se dégage de nos recherches personnelles, qui 
comportent la dissection des plexus solaires et des origines du plexus 
utéro-ovarien sur 6 foetus humains morts du ‘septiéme au neuvieme mois 
de Ja vie intra-utérine. 


Les figures ci-jointes nous dispensent d’une description détaillée de 
ces dissections (fig. 1, 2 et 3). 


Nos recherches ont porté sur 10 ovaires de femmes adultes. Pour mieux 
étudier les rapports des nerfs avec les vaisseaux, nous avons au préa-— 
lable injecté ceux-ci au moyen de substances colorantes (gélatine au 
minium pour les artéres, au bleu de Prusse pour les veines). 

Les dissections ont été faites entiérement sous le contréle de la loupe 


binoculaire. 
A 


Les descriptions classiques et modernes relatives 4 l’origine du plexus 
utéro-ovarien, mieux appelé lombo-ovarien, différent assez peu. 

Walter (1783) le fait naitre d’une facon sommaire des plexus péri- 
aortiques. 

Pour Tiedmann (1822), il vient du deuxiéme ganglion rénal. 

Périer (1866) précise davantage : il décrit le plexus comme formé de 
trois racines naissant respectivement des « plexus rénal, lombo-aortique 
et solaire >». 

Frankenhauser (1867) et Sappey (1877) donnent une description iden- 
tique. 

Debierre souligne l’importance de l’origine solaire : « Les plexus sper- 
matiques recoivent prés de leur principale origine, qui est le plexus 
solaire, des filets du plexus rénal. » 

Pour Hovelacque, l’origine du plexus spermatique se fait d’une facon 
assez constante a partir de deux groupes de racines : 


(1) Les termes classiques « utéro-ovarien », « spermatique », prétant 4 con- 
fusion, nous adoptons l’appellation « lombo-ovarien » qui nous parait plus 
logique et plus anatomique. 


- 
LES NERFS DE L’OVAIRE CHEZ LA FEMME ADULTE 4e@x 
— NERFS OVARIENS D’ORIGINE SOLAIRE 
1° Origines du plexus lombo-ovarien ( 
cae 
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matiques, fait reconnu par Snowbek et Swan. 
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1° Un groupe de racines issues du plexus rénal, au nombre de deux ou 
trois, se détachant de l’origine de ce plexus ou de sa partie moyenne, 
rarement de sa partie externe; elles passent le plus souvent en avant de 
lartére rénale, ou entre elle et la veine, assez rarement devant cette der- 
niére. Elles rejoignent ensuite |’artére ovarienne en un point variable. 

2° Un groupe de racines en nombre variable nées du plexus inter- 
mésentérique, dont Frankenhauser faisait les racines principales; elles 
se portent en bas et en dehors pour rejoindre le trone ovarien. 

Segond (1926), Cotte (1932), Lhermitte et Dupont (1928) adoptent la 
description d’Hovelacque. 

Rouviére signale l’origine solaire. 

Delmas et Laux (1932) décrivent 

1° des racines qui se détachent de la partie interne du plexus rénal; 

2° des racines nées des nerfs intermésentériques. 

Celles-ci naissent dans de petits amas qui correspondent aux gan- 
glions spermatiques de Walter. Ces auteurs insistent sur le fait que ces 
filets ovariens ne naissent pas du nerf intermésentérique (formé de 
fibres directes du pneumogastrique et de fibres émanées du « plexus 
ganglionné mésentérique supérieur »), mais bien des racines supérieures 
du splanchnique pelvien. 

Bourguet, dans sa thése inaugurale (Montpellier, 1934), décrit 4 la suite 
de dissections minutieuses : 

— une racine née de Il’angle inférieur du ganglion semi-lunaire et 
passant devant l’artére rénale ; 

— des racines rétro-artérielles nées du ganglion semi-lunaire et du 
petit splanchnique ; 

— une racine provenant des nerfs intermésentériques. 

Cet auteur insiste sur « le peu d’importance dévolue au plexus rénal 
dans la constitution du nerf spermatique. Celui-ci tire directement du 
ganglion semi-lunaire ses deux racines principales >». 

Telle est aussi la description de Mitchell (Londres, 1938), quant aux ori- 
gines des nerfs lombo-ovariens qu’il appelle « nerfs ovariens supérieurs >. 

Bourguet a étendu ses recherches 4 l’anatomie comparée d’ou il tire 
la méme conclusion sur l’importance de l’origine solaire du plexus ovarien 
ou spermatique. 

Un point particulier se dégage par ailleurs de toutes ces descrip- 
tions : l’existence habituelle de masses ganglionnaires sur le trajet du 
plexus ovarien (cf. 3, fig. 4). 

Dahl (1916) signale deux petits ganglions sur les racines émanées du 
plexus rénal. 

Walter décrit des ganglions spermatiques émettant des racines sper- 
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_ Frankenhauser a décrit avec soin ces ganglions, au nombre de deux 
de chaque cété, sur le plexus intermésentérique, un supérieur, l’autre 
inférieur. A gauche, ces ganglions seraient de méme taille; 4 droite, le 
ganglion supérieur, plus gros, d’axe transversal, est situé au-dessous de 
la veine rénale. ‘ 


Fic. 4. — Schématisation 
_ des origines du plexus 
lombo - ovarien d’aprés 
les classiques = racines 
issues du plexus rénal. 


Pour Tiedmann, Périer, 
Sappey, Debierre, Hove- 
lacque, Delmas et Laux, 

la majeure partie des : 

-racines viennent du 

Celui-ci présente 
comme branches affé- 
des filets issus 
du ganglion semi -lu- 
naire, des filets issus du 
plexus mésentérique su- 
périeur (1), des bran- 
ches des petit splanch- 
nique (P. Spl.) et 
splanchnique inférieur 


> 


(Spl. inf.). 
Pour Frankenhauser, 
Delmas, Hovelacque, le a 


plexus lombo - ovarien 
recoit en outre des ra- 
eines d’origine intermé- 
sentérique. 


rae 


7 . Delmas et Laux les ont retrouvés également. Ils les ont vus situés au 
point ou les « splanchniques pelviens » rejoignent les nerfs intermésen- 
tériques. 

Bourguet signale ces ganglions 3 fois sur 6 dissections. 

Nous avons noté, sur nos 10 dissections : 

— d’une facon constante, une ou deux racines venant directement du 
ganglion semi-lunaire et passant devant l’artére rénale (fig. 5). Cette 
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racine traversait un ganglion étroitement rattaché au plexus solaire et 
situé a peu prés sur la naissance de l’artére rénale ; 


Po. 6. Fic. 6. 


1 ; Fic. 5. — Origines du plexus lombo-ovarien du cété gauche 

(deux dissections). 

1 = grand splanchnique; 2 = ganglion semi-lunaire; 3 = petit splanchnique; 
4 = plexus rénal; 5 = ganglion ovarien; 6 = branche du plexus lombo- 


ovarien recevant les racines nées d’un gros ganglion intermésentérique, 
Les racines d’origine mésentérique nous ont paru plus nombreuses qu’a 
_ droite ou elles sont méme inconstantes. 


mare Fic. 6. — Origines du plexus lombo-ovarien. 
1 = pneumogastrique; 2, 2’ = grand splanchnique; 3, 3’ = petit splanchnique; 
4 = splanchnique inférieur ; 5 = plexus rénal ; 5’ = ganglion ovarien ; 


6 = plexus lombo-ovarien; a = racine solaire; c = racine mésentérique. 
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— une racine née du petit splanchnique et passant derriére l’artére 
rénale ; 

— une a trois racines, suivant les dissections, descendant de points 
divers du plexus périrénal. 

Ce premier groupe de racines, nées du ganglion semi-lunaire et du 
splanchnique directement ou par l’intermédiaire du plexus rénal, se 
groupe a angle aigu 2 a 4 centimétres sous l’artére rénale. A ce niveau, 
elles rejoignent l’artére ovarienne, leur point d’union constituant d’une 
facon a peu prés constante (8 fois sur 10 dissections) un ganglion de 
forme triangulaire, du volume d’une lentille, véritable ganglion ovarien. 
De celui-ci sortent deux 4 trois filets qui entrent dans le paquet vasculo- 
nerveux lombo-ovarien. 

Il existe enfin un groupe de racines internes nées du plexus préaortique 
intermésentérique, et dont les points de naissance sont étagés de la 
mésentérique supérieure 4 la mésentérique inférieure. Ces racines se 
dirigent en bas et en dehors, échangent une anastomose avec le ganglion 
ovarien et se continuent par un ou deux filets qui cheminent dans le 
paquet vasculo-nerveux en dedans de l’artére (fig. 5). 

Sur deux dissections, ces filets d’origine mésentérique avaient un 
trajet rétropéritonéal distant de plusieurs centimétres du paquet vasculo- 
nerveux. 

Nous n’avons pas trouvé d’anastomoses directes des nerfs de l’ovaire 
a leur origine, ni avec les chaines sympathiques lombaires, ni avec les 
splanchniques pelviens qui en émanent. 

Dans certains cas toutefois, des filets ovariens naissaient du plexus 
intermésentérique en des points oi aboutissait un splanchnique pelvien 
supérieur. 

En résumé, nous soulignons avec Bourguet le peu d’importance réservé 
au plexus rénal dans l’origine des nerfs de l’ovaire. Ceux-ci naissent du 
plexus solaire : 

— directement par deux racines au moins nées du ganglion semi- 
lunaire ; 

— indirectement par l’intermédiaire des racines rénales ou intermé- 
sentériques, les plexus rénaux ou intermésentériques n’étant que des 
sortes de relais entre le plexus solaire et le plexus lombo-ovarien (cf. fig. 5 
et 6). ae 

Rite 2° Trajet des nerfs lombo-ovariens. 


Le plexus lombo-ovarien, constitué comme nous venons de le voir, 
rejoint l’artére homonyme a une hauteur variable. 
Pour Hovelacque, tant6t unique, tantot double, rarement formé de trois 
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branches, il est le plus souvent constitué par un trone unique dédoublé 
par place, les deux branches étant parfois trés écartées. 

Bourguet a vu la méme disposition. I] ajoute que les rapports du plexus 
ovarien avec les éléments vasculaires sont variables et qu’il est difficile 
de l’orienter exactement : on ne le voit bien qu’aprés avoir dissocié le 
paquet vasculo-nerveux spermatique, et les rapports sont alors faussés. 

Ses rapports avec |’artére homonyme en particulier sont variables. Il la 
rejoint 4 un niveau plus ou moins élevé. Les filets d’origine rénale se 
placent habituellement en dehors de l’artére ovarienne ; les filets d’ori- 
gine mésentérique, aprés un trajet plus ou moins long paralléle et 
distant (1 ou 2 centimétres) de l’artére, finissent par rejoindre son bord 
interne. 

Ces deux groupes de fibres présentent un certain nombre d’anasto- 
moses entre elles le long de leur trajet. 

A partir de 10 4 12 centimétres sous l’artére rénale, ils cheminent assez 
voisins de l’artére ovarienne, mais sans lui étre accolés. Celle-ci étant 
souvent par ailleurs minuscule, deux conclusions s’imposent: 

1° Il est trés difficile de repérer chirurgicalement les filets nerveux 
ovariens parmi les éléments de leur pédicule, en raison de leur extréme 
ténuité et de leurs rapports variables. 

2° La sympathectomie périartérielle ovarienne n’intéresse qu’une 
infime partie des nerfs de la glande, la majeure partie étant, nous l’avons 


vu, a distance de l’artére. 


D’aprés Hovelacque, a partir du détroit supérieur, le plexus plonge 
dans le bassin pour atteindre l’angle supéro-externe du ligament large ; 
au point ot: la trompe se courbe, il donne une branche tubaire qui se 
divise elle-méme en deux rameaux dont l’un se porte sur le pavillon, 
Yautre sur ampoule de Henle. Ces rameaux sont visibles macroscopi- 
quement sur une étendue de 2 centimétres seulement. 

Ayant fourni cette branche tubaire, le nerf s’engage dans le mésova- 
rium en suivant les branches artérielles. I] donne deux ou trois filets qui, 
le long des veines, gagnent la partie moyenne du hile de l’ovaire. Ces 
rameaux (Hovelacque) ne peuvent étre suivis qu’d la loupe binoculaire. 

Apres avoir donné ces nerfs ovariens, le nerf passe au-dessous du 
ligament utéro-ovarien, situé au-dessous des vaisseaux; il gagne ainsi la 
partie supérieure du bord latéral de l’utérus et donne cing ou six filets 
terminaux qui sont situés, les uns en avant, les autres en arriére des vais- 
seaux utérins. 


= 


ee rye 3° Terminaison des nerfs lombo-ovariens. 
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_ Nous notons, d’aprés ces données classiques, deux notions impor- 
tantes : 

1° La loupe binoculaire a été nécessaire pour suivre les nerfs, au cours 
de dissections difficiles, jusqu’au niveau du hile de l’ovaire. 

2° Pour Hovelacque, il semble qu’il n’y ait jamais d’anastomoses entre 
ces filets et ceux qui accompagnent les vaisseaux utérins. 

Bourguet souligne la difficulté que l’on rencontre a reconnaitre les filets 
utéro-ovariens au milieu des éléments vasculaires et a les suivre jusqu’a 
leur terminaison. 

Il ajoute : 

1° « Les nerfs abordent le hile de l’ovaire sur un plan postérieur aux 


Fic. 7. — Terminaison des nerfs de l’ovaire. 


Description classique (cing dissections). 1 = nerfs lombo-ovariens; 2 = nerf 
latéral de ’utérus; 3 = nerf tubaire externe; 4 = branche du plexus lombo- 
ovarien se terminant vers la corne utérine en suivant le ligament utéro- 
ovarien. 


Pas d’anastomoses entre les nerfs lombo-ovariens et le nerf latéral de 
Vutérus, ni le long de la trompe, ni dans le ligament utéro-ovarien, 


vaisseaux et nettement dans la moitié externe du hile de cet organe. » 

2° « La branche tubaire en forme de T décrite par les classiques se con- 
tinue le long de l’arcade sous-tubaire, donne quelques filets 4 la trompe 
et entre en connexion avec les filets nerveux de calibre extrémement fin 
qui viennent des nerfs latéro-utérins et suivent l’artére tubaire externe. » 

Quant 4 la structure histologique des nerfs de l’ovaire, Dahl et Roith 
concluent de leurs recherches que les nerfs de l’ovaire ne possédent pas 
de gaine de myéline. Ce dernier auteur a mis en évidence de nombreuses 
cellules ganglionnaires sur le trajet des nerfs dans le ligament suspenseur 
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de lovaire. Dupont et Lhermitte insistent eux aussi sur le fait que les 
nerfs utéro-ovariens sont composés en grande partie de fibres amyéli- 
niques. 

Elisabeth Winterhalter, par la méthode de Golgi, a-observé sur l’ovaire 
de femme des amas de cellules nerveuses qui ont l’aspect de petits gan- 
glions périphériques. Ils forment dans leur ensemble une sorte de gan- 
_ glion diffus : le ganglion intra-ovarien. 

Aprés Hovelacque et Bourguet, nous soulignons l’extréme difficulté 
qu’on éprouve a disséquer les terminaisons des nerfs du pédicule lombo- 
ovarien dans le ligament suspenseur et Je hile de l’ovaire. L’usage d’une 


Fic. 8. — Terminaisons des nerfs de l’ovaire. 
Branche ovarienne née du nerf latéral de lutérus (6) (trois dissections). Les 
_-— filets tubaires externe (4) et interne ne peuvent ¢tre suivis que sur une 
oa ie assez petite longueur. Ils ne forment pas une arcade continue le long de la 
— : trompe. 5 = ligament lombo-ovarien. 6 = ligament utéro-ovarien. 

or 
loupe a fort grossissement nous a été indispensable. Sur trois dissections, 
nous n’avons pu suivre ces filets jusqu’a la glande. 

La branche tubaire nous a paru constante. Comme Hovelacque, nous 
Yavons généralement trouvée assez courte : 1 4 2 centimétres (5 dissec- 
tions) (fig. 7 et 8). Nous avons observé trois fois son anastomose avec 
les nerfs de l’utérus le long de la trompe (fig. 9). 

Les filets ovariens présentent dans le hile des rapports variables avec 
lartére : jamais nous ne les avons trouvés accolés ensemble. 

Ces filets se présentent trés variables en nombre et en épaisseur. Les 
variations sont en rapport avec l’ége des sujets. Chez la femme non 
ménopausée, ils nous ont paru nettement plus épais, plus nombreux et 
mieux disséquables. 
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— NERFS OVARIENS D’ORIGINE HYPOGASTRIQUE 
(COURANT PELVIEN DE DELMAS) 


Pour les classiques, le plexus hypogastrique n’intervient pas dans J’in- 


nervation de l’ovaire. Les plexus « utéro-ovarien » et « latéro-utérin 

ont pour eux des territoires indépendants. 34 
Or, nous avons vu que du plexus lombo-ovarien se détachaient des - y 

filets pour les cornes utérines. D’autre part, les nerfs de ’utérus, comme ae 


ont pu le constater Latarjet, Rochet et Bourguet, ont des filets 4 destina- 
tion ovarienne. Entre ces systémes existent plusieurs anastomoses. 


Fic. 9. — Terminaison du plexus lombo-ovarien au hile de l’ovaire. ty 

Le plexus lombo-ovarien (1) et ses anastomoses, avec une branche ovarienne (4) 
du nerf latéral de Putérus (2), avec la branche tubaire (5) du méme nerf, 
avec un filet du ganglion hypogastrique montant jusqu’a la — a 


travers le ligament large (3). 


Les nerfs de l’utérus naissent d’un relais ganglionnaire pair situé dans 
le pelvis et connu sous le nom de plexus hypogastrique ou plexus gan- 
glionné pelvi-périnéal (Delmas et Laux). 

La systématisation de ce plexus pelvien permet d’isoler deux courants 7 y 3 
nerveux : l’un supérieur, purement pelvien, l’autre inférieur périnéal 7 
(Delmas et Laux). Le courant pelvien se distribue 4 tous les viscéres de 
excavation (utérus), il est en connexion avec la terminaison du 
splanchnique pelvien (nerf présacré et nerf hypogastrique). aie 

Latarjet et Rochet divisent les nerfs de l’'utérus en deux groupes : un i 
groupe principal, qui aborde la face postérieure et la face latérale 
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de l’utérus, au niveau de l’isthme, et un groupe secondaire représenté par 
le nerf latéral de Yutérus. 

1° Le groupe principal se détache de la corne antérieure et du bord 
antérieur du plexus ganglionné et constitue les nerfs cervico-isthmiques 
qui atteignent la portion sus-vaginale du col et l’isthme utérin. Ces nerfs 
ne sont pas flexueux, comme les vaisseaux, et pénétrent directement dans 
les tuniques utérines. 

2° Le groupe secondaire est constitué par les nerfs du corps utérin. 
Hovelacque décrit trois ou quatre filets nerveux qui s’accolent au bord 
externe de l’artére utérine et remontent ainsi jusqu’au corps. 

Latarjet décrit une branche nerveuse indépendante ou nerf latéral de 
Vutérus. Son origine est variable au niveau du plexus ganglionné; il peut 
naitre au niveau du plexus vésical; il s’anastomose parfois avec les autres 
filets latéro-utérins. Il monte parallélement au bord externe de l’utérus et 
reste postérieur par rapport a l’artére. Il donne quelques branches au 
corps utérin et se termine a la naissance du ligament rond. 

La, s’arréte la description classique. 

Latarjet et Rochet signalent les premiers « un réseau nerveux occupant 
exactement la partie inférieure du point ot le ligament rond s’insére sur 
lutérus, et ce plexus abandonne plusieurs branches nerveuses, générale- 
ment de petit calibre, qui vont s’anastomoser au niveau de la portion 
isthmique de la trompe avec des branches nerveuses, terminaisons des 
nerfs tubaires et ovariens » (cf. 5, fig. 9, deux dissections). 

Ces auteurs signalent aussi, fait important pour nous, l’existence de 
quelques rameaux nerveux gréles, d’origine variable, qui naissent du gan- 
glion hypo-gastrique ou de ses branches pour se diriger dans la portion 
avasculaire du ligament large. Ces filets se perdent surtout sur les feuillets 
péritonéaux; cependant quelques-uns atteignent la trompe a la partie 
inférieure 4 laquelle ils s’anastomosent avec les filets tubaires principaux 
venus du plexus « utéro-ovarien » (cf. 3, fig. 9, deux dissections). 

En résumé, il existe donc trois groupes d’anastomoses entre les nerfs 
lombo-ovariens et les nerfs de l'utérus 

1° une arcade nerveuse paralléle 4 la trompe, comprise dans le méso- 
salpynx, tendue entre les filets tubaires des nerfs ovariens en dehors et 
les filets tubaires des nerfs de la corne utérine. 

2° une branche née directement du ganglion hypogastrique, montant 
a travers la partie avasculaire du ligament large et aboutissant a la 
trompe. 

3° Outre ces voies anastomotiques véhiculant le « courant pelvien » du 
ganglion hypogastrique a l’ovaire, on sait que l’ovaire recoit un contingent 
important de fibres végétatives d’origine hypogastrique par le sympathique 
périartériel de l'utérine, artére véritablement nourriciére de l’ovaire. 
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Fic. 10. — Le nerf latéral de lutérus. 


1 = présacré; 2 = nerf hypogastrique; 3 = ganglion hypogastrique; 4 = plexus 
lombo-ovarien; 5 = nerf latéral de Putérus; 6 = sa branche ovarienne. 
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1° Dérivé de la région lombaire, l’ovaire recoit 
logiquement son innervation directe de cette région, bien qu’il soit situé 
dans la cavité pelvienne. 

Les nerfs lombo-ovariens (plexus spermatique interne) naissent par 
plusieurs racines du plexus rénal et du plexus intermésentérique; lun et 
Yautre ne sont d’ailleurs que des relais entre le plexus ovarien et le 
plexus solaire, des filets pouvant d’ailleurs venir directement de celui-ci 
qui reste en définitive l’origine principale des nerfs de l’ovaire. 

Deux 4a trois racines du plexus rénal s’accolent a l’artére ovarienne en 
formant un a trois troncs qui descendent en avant ou en dehors de 
lartére. 

Les racines émanées du plexus préaortique intermésentérique (fig. 5) se 
dirigent en bas et en dehors, rejoignent les troncs précédents nés du 
plexus rénal a peu prés a la hauteur de la naissance de l’artére mésen- 
térique inférieure. 

Ainsi constitués, les nerfs lombo-ovariens, sous la forme de deux a trois 
filets trés ténus, plus ou moins distants entre eux, voisins de l’artére, ne 
présentent pas, dans le paquet vasculo-nerveux, de place fixe ni de rap- 
ports constants avec les vaisseaux. 

En raison de ces variations et compte tenu de l’extréme ténuité de 


chacun des filets, il est trés difficile au point de vue chirurgical d’isoler- 


le plexus parmi les éléments du cordon lombo-ovarien. 

Le nerf pénétre ensuite dans le ligament suspenseur de l’ovaire, fran- 
chit avec lui le détroit supérieur, plonge dans le petit bassin et atteint 
avec les vaisseaux l’angle supéro-externe du ligament large. A ce niveau, 
il émet une branche tubaire et des branches ovariennes en nombre 
variable, lesquelles gagnent le hile de l’ovaire sans étre accolées aux 
artéres. I] se perd dans le ligament utéro-ovarien en donnant quelques 
filets 4 la corne correspondante de lutérus. 

2° Alors que, pour les classiques (Hovelacque), le plexus latéro-utérin 
(d’origine hypogastrique) et le plexus utéro-ovarien (d’origine solaire) 
auraient des territoires indépendants, nous avons constaté dans certains 
cas, avec Latarjet et Rochet, Bourguet et Mitchell, l’existence d’anasto- 
moses entre le nerf latéral de lVutérus et le plexus ovarien. Elles sont 
constantes et faciles 4 mettre en évidence chez les mammiféres de taille 
importante, en raison du calibre des nerfs (Bourguet). 

3° Par ailleurs, l’ovaire, dont la vascularisation artérielle provient en 
majeure partie de l’artére utérine, recoit un contingent important de 
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nerfs végétatifs périartériels d’origine hypogastrique. Ces nerfs, par l’in- 
termédiaire du ganglion hypogastrique et du nerf présacré, proviennent 
de la chaine sympathique lombo-sacrée et des plexus mésentériques. 

Ce courant nerveux pelvien, apparu secondairement aprés la migration 
de l’ovaire vers la cavité pelvienne, acquiert: chez l’adulte une influence 
primordiale dans la physiologie normale et pathologique de lovaire. 
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LE KYSTE HYDATIQUE ET SA TOPOGRAPHIE 


A) LE PARASITE, —- B) L’ADVENTICE 


_A) LE PARASITE peut se présenter sous deux formes classiques uni- ou 
multivésiculaire, ce qui correspondrait aux différentes périodes de son 
évolution. Mais ce que l’on observe dans le kyste rénal, c’est la forme 
multivésiculaire dans la proportion de 2/3 chez les enfants et de 5/6 
page les adultes, ce a" correspond bien a la conception deja établie 


nique. 


B) L’ADVENTICE. — Elle constitue entoure et 
enveloppe le parasite, représentée par la membrane mére et son contenu. 

Le parasite agit comme un corps étranger vivant et tendant 4 aug- 
menter continuellement de volume, provoquant ainsi la compression du 
parenchyme rénal, ce qui détermine l’inflammation des tissus et constitue 
l’ensemble des formations fibreuses qui l’entourent connues sous le nom 
d’adventice. 

La pratique a consacré l’erreur de désigner cette enveloppe sous le 
nom de périkystique, oubliant qu’ici comme dans toute localisation hyda- 
tique, le kyste est constitué par les deux éléments déja cités, l’adventice 
étant le contenant et le parasite le contenu. 

Comme dans tous les viscéres, l’adventice forme corps avec le paren- 
chyme et il n’existe pas de plan de clivage entre les deux. C’est pour 
cela que: 

(1) Mémoire regu le 21 avril 1939. 
/ ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9, 1939-1940. 
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1° L’énucléation est une erreur reposant sur une grosse erreur ana- 
tomopathologique. 

2° Vouloir la réaliser est dangereux, car elle améne une déchirure du 
parenchyme rénal et peut provoquer de fortes hémorragies. 

En conséquence, et comme nous le verrons plus loin, l’intervention 
appelée néphrectomie partielle devra étre réalisée non dans un plan de 
clivage qui n’existe pas, mais en ouvrant au bistouri en plein paren- 
chyme, autour du kyste. 

L’étude topographique du kyste hydatique rénal, réalisée a l’aide de 
la pyélographie et appuyée sur les données offertes par l’examen anato- 
mopathologique des piéces opératoires, nous améne a des conclusions 
fondamentales sur la localisation de la périkystique, qui doivent ¢tre a 
la base de toute intervention thérapeutique. 

Son origine a l’intérieur de l’organe et son évolution, jusqu’a atteindre 
les dimensions des grandes tuméfactions lombaires, est intimement liée 
a une situation précise par rapport au parenchyme et aux cavités pyé- 
liques. 

On peut ainsi réunir dans une formule concréte la facon dont il s’op- 
pose a l’architecture rénale, comment il s’ouvre et comment son con- 
tenu s’évacue par la lumiére des calices. 

Sa situation par rapport 4 la capsule propre du rein — il reste a tout 
moment complétement couvert par elle — nous oblige a considérer le 
kyste comme le rein, comme un tout infracapsulaire, ce qui nous améne 
a changer de principe opératoire, profitant ainsi d’une voie d’explora- 
tion plus facile et d’une bénignité indiscutable. 

Considérons le chemin 4 parcourir dans ses différents aspects : 
1° Relations avec le parenchyme rénal. 
2° Relations avec les cavités pyéliques. 


3° Relations avec la capsule propre du rein. — 
4° Relations avec le bassinet. 
5° Relations avec l’uretére. px 


6° Relations avec les loges rénales et lombaires. 


La morphologie du parasite et la fagon dont les parenchymes réa- 
gissent sous l’influence mécanique et toxique du corps étranger, expli- 
quent, ici comme dans les autres organes, la constitution définitive de 
la zone périkystique et sa progression vers l’extérieur. 

Quel est le chemin suivi par le parasite ? 

Quelle est sa localisation a l’intérieur de l’organe ? 

Le parasite arrive dans le foie par la voie vasculaire et, quand il s’y 
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fixe, il occupe le centre du lobe hépatique. Il s’y développe aux dépens 
de la transformation fibreuse du parenchyme, ressortant 4 l’extérieur, 
entrainant avec le périkyste des éléments, vestiges de l’architecture 
de lorgane: canaux biliaires et éléments vasculaires en état plus ou 
moins avancés d’oblitération et de transformation, et qui sont suffisants 
pour expliquer — ainsi que l’a dit Devé — deux faits importants : d’un 
cété, ’évacuation du contenu kystique par les canaux hépatiques prin- 
cipaux, et d’un autre cété l’infection du kyste par suite du passage a 
son intérieur de bile septique. 
Des considérations semblables au sujet du kyste pulmonaire seraient 
des éléments suffisants pour expliquer la situation topographique du 
kyste rénal dans le parenchyme, en tenant compte de trois ordres de 
1° Relation avec l’architecture parenchymateuse. _ 
Relation avec les canaux d’évacuation. 
3° Infection du kyste. 
f 


te RELATIONS AVEC L’ARCHITECTURE RENALE 


Débutant dans les territoires vasculaires de la région corticale du 
rein, soit dans les colonnes de Bertin, soit dans la voite pyramidale, ou 
a proximité du glomérule, — on ne doit accepter qu’avec réserve cer- 
tains cas cités d’origine médullaire, — son origine corticale est prouvée 
par l’énoncé de localisations typiques régionales en kyste tout neuf, et 
par les cas ou l’évolution se produisant a l’extérieur, il ne s’est pas 
ouvert dans les cavités pyéliques. A partir de cette localisation basale, il 
reproduit les formes du kyste hydatique du foie et du poumon, croissant 
lentement, détruisant et déplacant tous les éléments de l’architecture 
rénale et formant le périkyste da a la réaction conjonctive de lor- 
gane devant le double développement : mécanique par distension et 
congestive par toxémie. 

Localisé généralement dans les régions polaires, et exceptionnellement 
dans la région centrale, son évolution se fait : 
Vers la périphérie. 

- 2° Vers le hile rénal en s’ouvrant dans les cavités pyéliques. 

En général, il emprunte les deux voies désignées ci-dessus, c’est-a- 
dire que, faisant saillie par la convexité 4 l’extérieur de l’organe, il 
s’ouvre en méme temps dans les cavités pyéliques, ainsi que l’on peut 
l’observer dans les grands ou vieux kystes. I] fait alors irruption par un 
pole atteignant tout le diamétre transversal de l’organe, depuis la péri- 
phérie jusqu’au centre, clivant le parenchyme en deux zones de com- 
positions différentes. 
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En effet, si l’on observe la saillie du kyste, l’on note que le parenchyme 
entoure en petite quantité sa face postérieure, tandis qu’on peut trouver, 
sur sa face antérieure, une grosse partie du rein. 

A lexamen, on aura l’impression que le kyste en progressant a séparé 
le parenchyme en deux grandes zones et s’est placé entre elles. Pour y 
arriver, il s’est développé suivant la zone anatomique de Hirtle, qui 
divise le rein en deux segments différents. 

Par suite de sa tendance a se placer vers le pdle et a diviser l’organe 
pour sortir plus rapidement a l’extérieur, on se trouvera en présence 
de deux faits importants : 

1° Pendant longtemps, l’affection reste localisée 4 une certaine partie 
de l’organe, laissant plus ou moins dans son intégrité le reste de celui-ci; 
c’est pour cela que l’on voit fréquemment de grands kystes, occupant 
largement la région rénale, se vider continuellement dans les cavités 
pyéliques, et un segment plus ou moins grand de l’organe, uni 4 Ja partie 
inférieure ou supérieure de la poche kystique, apparaitre comme étant 
peu altéré. 

2° Mais si sa localisation polaire est favorable a la conservation 
d’une partie du viscére, au contraire, la région polaire, qui est en contact 
avec le kyste, montre a4 la section le double aspect de l’uniformité de la 
surface et en méme temps la réduction de l’épaisseur corticale et, a 
l’examen microscopique, il montre les éléments distincts d’une néphrite 
interstitielle avancée avec dégénérescence hyaline ou amyloide. 


A Vexamen, le kyste semble rattaché au rein et il semble facile de 
délimiter le kyste de l’organe. Apparemment, la partie la plus extériori- 
sée et la plus éloignée du rein, de couleur blanc grisatre, de consistance 
rénitente ou parcheminée, semblerait se trouver en pleine zone kystique, 
et cependant une coupe transversale montre 4 l’examen : 

1° L’impossibilité de déterminer la ligne de séparation indiquant ou 
se termine le rein et ol) commencerait le kyste. 

2° La découverte d’une couche d’épaisseur décroissante recouvrant la 
nériphérie du kyste, depuis le centre du rein jusqu’a sa partie extréme 


_ qui, ainsi que le montrent les sections réalisées a différentes hauteurs, 


est représentée par les éléments de l’architecture rénale. 
Ses relations avec l’architecture rénale, alors qu’il s’agit du début du 
kyste, ne nous arréteront pas, car elles correspondent dans l’ensemble 


aux descriptions classiques, sauf pour ce qui est des cavités canalicu- 


_ laires, sur lesquelles nous insisterons dans le paragraphe correspondant. 


Dans le but d’étudier la constitution histologique des parois du kyste 
- et de déterminer, si possible, ses relations avec le parenchyme et la cap- 
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sule rénale, on a prélevé des fragments de paroi de différentes zones, 
depuis les points les plus proches de l’endroit ot elle semblait émerger 
du rein jusqu’aux parties les plus éloignées (planches I et II). 

La paroi kystique est d’épaisseur variable. Sa partie la plus épaisse se 


Fic. 1. — Microphotographie du corps du périkystique 
pris a distance du centre rénal. 


a, capsule propre du rein. b, reste de parenchyme rénal (tubes glomérules). _ 
c, tissu cellulaire périkystique (périrénal). d, éléments fibreux de périkyste. 
e, cavité du kyste. 


trouve a l’endroit du rein ot elle prend son origine et aussi dans la 

région extréme de la poche, oti elle prend contact avec les parois de la 

loge rénale. Il existe une zone intermédiaire d’épaisseur moindre entre 

les deux, ot l’on a apparemment l’impression fausse de Punion du kyste 

et du rein. 
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En général, en dehors des éléments fibreux, et quelquefois parmi eux, 
on découvre au microscope des vestiges de l’architecture rénale, — qui 
vont en décroissant 4 mesure que !’on s’éloigne du rein, — des tubes et 
glomérules plus ou moins altérés, représentés quelquefois par de simples 

points fibreux. 


Fic. 2. — Microphotographie du corps du périkyste. 


fe a, restes de parenchyme rénal. b, éléments fibreux de périkyste. 
cavité kystique. d, v _Vésicules a croissance exogéne. 


Dans" d’ la constituée par une zone i interne 
hyaline, 4 bandes paralléles ou entrecroisées, avec un processus inflam- 
matoire exsudatif lymphocytaire trés net et des caractéres communs aux 
zones périkystiques. 
En dehors de ces couches, constituant par conséquent la partie la 
plus externe de la poche 2A il existe une zone de parenchyme 
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stance hyaline fortement éosinophile. Le stroma présente un processus 
inflammatoire chronique avec de nombreux éléments vasculaires. 

La capsule rénale, riche en fibres élastiques, un peu épaissie, adhére 
intimement dans certaines zones au parenchyme; dans d’autres, par 
contre, elle en est séparée par un espace clair, véritable plan de clivage. 


Elle s’applique directement, en certains points, sur le parenchyme rénal | 


trés mince qui se trouve 4 la périphérie de la zone périkystique. En 
d’autres endroits plus éloignés, ou en certains points ot l’épaississement 
de la paroi ayant subi 
consistance, elle y adhére intensément, donnant l’impression de cesser 


brusquement, précisément aux points ot la décapsulation se fait trés diffi- 


cilement. Finalement, il existe certains endroits ou elle manque totalement 
par suite de processus qui, s’étendant en dehors de l’enveloppe, établit 
une fusion entre la zone périkystique et les plans voisins. 

Ces derniéres zones, qui se trouvent en général aux endroits du péri- 
kyste les plus éloignés du centre du rein, répondent a quatre cas : 

1° Gros épaississement fibreux de la paroi. 

2° Infiltration leucocytaire en rapport avec le processus inflammatoire. 

3° Grand épaississement calcaire. 

4° Croissance vésiculaire exogéne pariétale. 

Le premier et le second cas, en tant que conséquences directes du pro- 


cessus inflammatoire; le troisiéme, par suite de la rupture de la paroi, 


fortement friable, dépasse la limite capsulaire, et 4 ce niveau on ne ren- | 


contre ni éléments rénaux, ni vestige de la capsule propre du rein, et le 
contact direct avec les plans de la région s’établit par suite de la réaction 
des régions avoisinantes. 

On rencontre le quatriéme cas alors que la paroi kystique est épaissie 
par l’existence de nombreuses vésicules filles. On remarque alors une 


tendance fortement infiltrante, et les vésicules fuyant la paroi, la zone . 


rénale périkystique et la capsule propre sont alors difficilement recon- 
naissables et le kyste adhére directement aux parois de la loge. 

Si ’on étudie en détail cette zone, on trouve que les vésicules présen- 
tent des altérations profondes et variées, certaines peu altérées, presque 
avec lésions dégénératives, vacuolisations, infiltrations 


normales; d’autres 


leucocytaires et présence de plasmodes multinucléés qui interviennent 
dans leur destruction; d’autres vésicules aux lésions plus avancées, d’as- 
pect homogéne, hyalin, etc... 

Certaines vésicules se trouvent quelquefois juxtaposées, séparées par 
des substances nécrotiques et autour desquelles la réaction du stroma 
donne a l’ensemble l’aspect de granulations tuberculeuses : granulation 


hydatique. 


la dégénérescence calcaire lui donne une forte — 
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Le tissu conjonctif qui constitue le fond de cette portion de la paroi 
présente un aspect différent du reste de la zone périkystique. Car, au 
lieu de l’aspect laminé, fibrosohyaliné, aux caractéres de vitalité pré- 
caire, comme simple élément de contention passive, le stroma acquiert 


Fic. 3. — Microphotographie du corps du périkyste. 
a, restes de la capsule propre. b, tissu cellulaire périrénal. c, tissu fibreux 
du périkyste. d, vésicules 4 croissance exogéne. e, follicules hydatiques 
pseudo-tuberculeux. 


réaction productive qui caractérise le processus inflammatoire actif de 
défense devant les éléments étrangers. 

Nous pouvons donc poser, comme synthése de ce qui a été dit : 

Que la membrane périkystique est tapissée, sur sa face externe, par une 
zone parenchymateuse rénale et par la capsule de cet organe, et ceci 
dans les points de la paroi les plus éloignés de la partie du rein conservé. 
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Le parasite développé dans une partie du rein s’est accru et est arrivé a 
de grandes dimensions, mais reste dans les limites de la capsule viscé- 
rale du rein. 

D’autre part, nous nous trouvons en présence d’une altération profonde 
de la paroi par suite de l’inflammation, de V’infiltration calcaire ou de 
vésiculisation exogéne. Mais, nous le répétons, ces altérations sont locali- 
sées dans les parties extrémes du kyste, sur la coupole opposée a celle 
qui est en contact avec le centre rénal et ott, comme nous le verrons dans 
le traitement, il faudra suspendre le travail opératoire de clivage, puisque 
a ce niveau les restes rénaux et capsulaires ont disparu. 

La membrane périkystique a, dans ce cas, le caractére d’une mem- 
brane active qui croit par suite de la vitalité de sa surface, contraire- 
ment au cas général ot elle agit comme membrane limitrophe passive, 
qui prend contact avec la simple distension de sa cavité et qui reste en 
relation avec les plans de la loge seulement par l’intermédiaire de la 
capsule. 

C’est dire que le kyste est d’origine intraglandulaire et qu’en se déve- 
loppant, il a formé la membrane périkystique aux dépens d’altérations 
conjonctives de l’organe. Il a augmenté de volume en détendant cette 
membrane périkystique, ce qui disloque le parenchyme rénal, dont les 
éléments le recouvrent complétement ou sont dispersés sur toute sa sur- 
face. 

Cette affirmation est trés importante, car elle peut expliquer dans tous 
les cas l’origine intrarénale des kystes qui sont en relation avec le rein. 
En établissant son origine rénale, on affirme sa situation intraglandulaire. 

Il est établi et répété par les classiques que, dans les kystes, la mem- 
brane périkystique qui n’est pas en contact avec le pole rénal se forme 
aux dépens de la transformation du tissu de la loge rénale. Nous croyons, 
par suite de la preuve que fournit l’anatomopathologie, que cette affir- 
mation consacre une erreur d’observation qui se refléte 4 la fois dans 
la pathogénie, le traitement et le pronostic : 

Dans la pathogénie, car elle pose le principe de l’existence du kyste a 
la fois intrarénal et extrarénal, alors que nous soutenons que le kyste est 
toujours une tuméfaction intrarénale. 

Dans le traitement, car nous n’acceptons pas la conception classique 
du kyste extracapsulaire, 

Dans le pronostic, car, comme il s’agirait de relations directes entre la 
membrane périkystique et les séreuses, les complications seraient fré- 
quentes. 

Si ces considérations étaient exactes, ’hypothése du kyste lombaire 
secondairement fusionné au rein, établissant des relations si intimes qu’a 
un examen superficiel il semble, comme Il’affirme Nicaisse, avoir son 
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origine dans cet organe, il faudrait parler plus fréquemment du kyste 
pararénal. 

Mais‘ si, dans tous ces cas de soi-disant kyste pararénal touchant secon- 
dairement au rein, nous cherchons 4 découvrir les éléments sur lesquels 
nous nous sommes appuyés pour établir l’origine intrarénale du kyste, 
nous trouverons : 

a) La constatation d’éléments rénaux a grande distance des limites sup- 
posées du contour rénal. 

b) La continuité de la capsule propre qui enveloppe le rein et le kyste 
dans toute son étendue. 

Nous arriverons a la conclusion de l’universalité du kyste intrarénal, 
méme dans les cas ot le rapport parait déconcertant. 

A lappui de cette affirmation, nous pouvons rappeler le cas d’un kyste 
rénal communiquant avec le calice dans lequel il se vidait totalement, 
avec pyélographie montrant le signe de la coupe. 

Observé deux ans aprés, — par suite de douleurs, — le pyélographe 
montre une petite déformation du calice sur lequel s’appuie le kyste, et a 
Vopération l’on trouve une périnéphrite scléreuse, et a V’endroit qui 
correspond au kyste, un cordon fibreux qui unit la surface du rein au 
diaphragme; — rien n’avait révélé antérieurement |’existence d’un kyste 
intrarénal. — Sans doute, un examen plus complet aurait montré, sur 
le cordon, la capsule et les éléments rénaux transformés. 

Loin de nous la pensée de nier l’existence du kyste lombaire développé 
dans le tissu cellulaire sous-péritonéal. Mais ce que nous voulons affir- 
mer, c’est que, en face du kyste de ces régions en contact avec le rein, on 
doit recourir 4 tous les moyens d’examen pour affirmer qu’il ne s’agit 
pas d’un kyste intrarénal. 

Pour grand que soit le kyste, méme dans les cas ow il remplit entiére- 
ment la fosse lombaire et fait saillie dans les cavités voisines, notre 
affirmation n’a de valeur que par la vérification microscopique. S’il 
communique avec les cavités et est en contact avec la corticale rénale, 
notre doute ne peut subsister devant les grandes preuves indiquées deéja. 

Des recherches faites minutieusement sur de nombreuses coupes, prises 
a différentes hauteurs du kyste, nous montreront : 

a) L’existence d’une enveloppe qui entoure la membrane périkystique 
et enferme des éléments de l’architecture rénale; 

b) L’existence de la capsule propre du rein couvrant la zone corres- 
pondante du kyste. 

Ce qui nous aménera a poser, comme résumé de la topographie du 
kyste, les affirmations suivantes : 

1° Le kyste hydatique qui est en rapport avec le rein est toujours 
d’origine intrarénale. 
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2° Le kyste rénal, quels que soient son volume et la période d’évo- 
lution, est toujours intraglandulaire. 
3° Le kyste rénal, par suite des considérations antérieures et quelle 
que soit sa période d’évolution, est toujours infracapsulaire. 


Relations avec les cavités pyéliques.§ = = 
i relations du kyste avec les cavités pyéliques nous obligent a i 
envisager ce sujet sous deux aspects: 
1° Relation du kyste avec les calices. 
2° Relation du kyste avec le bassinet. __ 
Si nous considérons les descriptions des auteurs qui ont étudié cette 
question, nous trouverons ces affirmations : 
a) Le kyste hydatique s’ouvre dans le bassinet; 


b) Le kyste hydatique s’ouvre et se vide dans les calices ou dans le 


bassinet. 
Méme sans les approfondir, ces affirmations suffiraient a expliquer 
comment le contenu du kyste arrive 4 l’uretére en se déversant dans le >t 


bassinet. Cependant, il faut préciser la voie de communication, car il 
n’est pas indifférent de savoir, au point de vue amg 
clinique et pronostique, si l’ouverture se fait dans le grand confluent 
pyélique (bassinet) ou dans ses ramifications. 

L’examen de ces cas nous a permis d’établir les conclusions suivantes: = —— 

1° Le kyste, en prenant conctact avec les cavités pyéliques, s’ouvre _ 
toujours dans les calices. 

2° Cette ouverture a lieu toujours 4 la base des calices, a l’endroit ott 
s’établit le contact avec les colonnes de Bertin. 

3° L’orifice de communication est généralement unique. 

4° L’orifice de communication est toujours petit. 

Comme conséquence surgit une constatation de caractére négatif qui 
détruit tout ce qui a été affirmé dans les travaux classiques. ; 

5° Le kyste hydatique ne s’ouvre jamais, quelle que soit sa one 
d’évolution, directement dans la cavité du bassinet. 


Le kyste hydatique s’ouvre dans les calices, affirmation qui est prouvée 
par les deux faits suivants : 
a) Preuve 


la 
La membrane périkystique, par suite de sa convexité en demi-lune, E 


. . “weet 
appuie sur la base d’un calice secondaire et non sur le col, — en général 
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sur les calices extrémes, supérieur ou inférieur, et exceptionnellement 
sur le calice central, — et établit avec lui une comunication générale- 
ment unique. 

La pyélographie montre alors, et dans tous les cas, une image que 
nous avons appelée signe de la coupe, et dont les éléments sont: une 
grande cavité ovale, représentée par la cavité périkystique et un pied 
de resserrement sur lequel elle s’appuie et qui correspond au col du calice 
(schémas 4, 5 et 6). 

La preuve anatomique, basée sur des piéces pathologiques, est con- 
cluante et montre : 

a) Une grande cavité correspondant 4 J’intérieur de la membrane 
périkystique; 

b) Un calice sur la base duquel s’appuie le kyste; 

c) Un orifice de communication généralement unique, taillé en biais 
et de petites dimensions. Pour arriver 4 établir cette communication et 
a s’ouvrir de cette facon, il est nécessaire que le kyste arrive a la région 
sinusale pour entrer en contact avec les cavités pyéliques. Sa progres- 
sion se fait en suivant probablement les territoires vasculo-lymphatiques 
représentés par les colonnes de Bertin, et en arrivant au centre, prés 
de la zone ou les calices s’insérent 4 la périphérie de la papille, le contact 
s’établit, ’usure du calice se produit et l’orifice de communication se 
forme. 

Dans tous les cas ol cette communication existe, nous voyons le kyste 
saillir au centre du rein, et nous pouvons établir qu’a partir du moment 
ou il est en relation avec le calice, il y a-altération profonde du rein 
qui affecte toute l’épaisseur du parenchyme, depuis le hile jusqu’a la 
périphérie, divisant le péle en deux zones différentes et produisant 
une profonde altération de la région. 


mony COMMENT SE PRODUIT CETTE OUVERTURE 


Nous avons dit que cette communication avec le bassinet se produit 
toujours par l’intermédiaire du calice, celui-ci restant le canal inter- 
médiaire, plus ou moins aplati, plus ou moins dévié, mais qui devra, a 
tout moment, recueillir le liquide kystique pour l’amener au bassinet. 

Si l’on a soin d’observer l’intérieur du kyste aprés louverture, on 
constatera, sur la convexité rénale, l’indépendance de la membrane 
périkystique avec le bassinet et, a la partie déclive du kyste, l’orifice de 
communication avec la base d’un des petits calices. 

La relation du kyste et des calices est si constante que, dans certains 
cas oli le kyste s’est appuyé sur le col du calice, il l’a allongé considéra- 
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of 
blement, il l’a recourbé et appliqué sur sa surface, et finalement il s’est 7 9 " 
ouvert dans sa base, par un orifice de communication qui apparait situé _ 
sur la partie la plus haute de la paroi latérale du kyste (schéma 6). 


Bassinet 


Le ky, 
dans Ve call > 


bassinet e 
Fic. 5. me 
Fic. 4. — Schéma montrant le signe de la coupe. — Le kyste se montre 4 la 
base du calice secondaire. 
Fic. 5. — Schéma montrant le signe de la coupe. — Le calice s’ouvre dans le 


ealice secondaire inférieur. 


Le calice 
‘trés allongé 
Souvre sur 
la partie 
Superieure 


iu kyste 
Calice 


Bassinet 


Fic. 6. — Schéma montrant le signe de la coupe. 


Quelle que soit la grandeur du kyste qui pourra occuper toute Ja sur- 
face rénale, quelle que soit sa tension, l’on constatera toujours un petit 


orifice de communication (Planche VII). hos 
Trois conséquences découlent de la petitesse de cet orifice de commu- 
nication : a! 


a) Conservation du col du calice servant de canal de communication. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9, 1939-1940. 75 


| 
CETTE COMMUNICATION SE FAIT TOUJOURS PAR UN PETIT ORIFIt 
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eee b) Conservation des deux cavités indépendantes (bassinet et kyste). 
halal c) Le bassinet n’atteint pas, en général, de grandes proportions. 
a a Quelle que soit la grandeur de la cavité kystique, le bassinet gardera 
des proportions en rapport avec les autres calices et l’on n’observera pas 
de grande hydronéphrose. Pour que celle-ci ait lieu, il faudra qu’un 


Fic. 7. -— Corps du kyste rénal. 
Le kyste s’ouvre par un trou unique dans le calice supérieur. 


obstacle se produise sur la voie urétérale; alors, la dilatation rétrograde 
entrainera la formation d’une hydronéphrose. 

Car, dans la pratique, lorsqu’une obstruction temporaire de l’uretére 
se produit par suite de vésicule ou de grumeaux, le contenu du bassinet 
tend a se vider dans la cavité kystique qui augmente de volume, se 
dilate et servira ainsi de protection, empéchant la dilatation des cavités 
pyéliques. 

C’est pour cela que, malgré V’obstruction de la voie urétérale et des 
canaux, qui s’accompagne durant plusieurs jours d’un état de disten- 
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sion, il est rare d’observer, dans les cas de grosses tumeurs kystiques 
présentant des crises intermittentes et prolongées, une dilatation exagérée _ - 
des cavités pyéliques. 
Cette communication est toujours en biseau du cété kystique et coupée — 7 
a pic du coété pyélique. ee 


= A = 
UM SS. 


i Kyste 


Bassinet 


{ = 
Capsule 
du rein. 
Fig. 9. Fic. 10. 
Fic. 8. — Conception classique des relations du kyste avec le rein. — Le péri- = j 


kyste, qui n’est pas recouvert ni par le parenchyme rénal, ni par la capsule 
propre, prend contact. directement avec les plans de la loge. 


© 


Fic. 9. — Conception intermédiaire qui peut se rencontrer dans la pratique 
dans les zones extrémes du périkyste. — Devant la disparition objective 
des éléments rénaux, le périkyste apparait recouvert seulement par la 
capsule propre, établissant un contact indirect avec les plans de la loge. 


Fic. 10. — Notre conception sur les relations du kyste avec le rein. — Le péri- 
__kyste, recouvert par une zone mince de parenchyme rénal et par la cap- 
_sule propre, prend contact indirectement avec les plans de la loge. 


L’usure en biseau, sur la face périkystique de l’orifice de communica- 
tion, est la preuve de cette pression constante qui s’exerce a Vintérieur 
du kyste et se fait sentir sur la muqueuse pyélique au moment du contact. 
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La rigidité de ses parois empéche que cet orifice prenne de plus grandes 
proportions, et son adhérence au tissu cellulaire du centre rénal solida- 
rise la membrane périkystique en un bloc résistant s’opposant 4 tout 
moment a une dilatation de lorifice. C’est contre ce plan résistant que se 
fait sentir la pression continuelle du contenu kystique, et c’est pour cela 
que le biseau s’observe sur ce versant. 

De l’autre cété, sur la muqueuse du calice adhérant a la membrane 
périkystique, ouverture coupée 4a pic est le signe d’une tension agissant 
du dehors vers l’intérieur, et c’est 4 cela que l’on devra la conservation — 
pendant longtemps — du col du calice et l’intégrité du bassinet. Il fau- 
drait des obstructions répétées de la voie urétérale pour que lorifice de 
communication montre sur ce versant une usure en biseau. 

Le kyste, en prenant contact avec les voies pyéliques, offre certaines 
modifications : 

a) Deux cavités dont le fonctionnement est indépendant (bassinet et 
kyste); 

b) Un canal, représenté par le col du calice, placé entre ces deux 
cavités; 


c) Un orifice de petit diamétre, rigide, ineatonsiite, établissant la com-— 


munication. 7 


Relations avec la capsule propre du rein. 


La capsule rénale, en tant qu’enveloppe totale de l’organe, othe la 
loge rénale des tumeurs ou des suppurations qui se dévelopent sous elle. 

Elle est constituée par différentes feuilles : une superficielle qui est 
fibreuse; une profonde, constituée par des fibres musculaires lisses et 
élastiques, contenant des vaisseaux sanguins et lymphatiques, les termi- 
naisons lymphatiques du plexus rénal. Elle est extensible. 

Généralement, elle adhére par de fins tractus au parenchyme, mais il 
est facile de l’en séparer; cependant, son feuillet interne présente quel- 
quefois de la résistance au clivage, surtout au niveau des scissures, obli- 
geant a la couper sur elles, laissant ainsi isolé un petit lambeau séparé du 
feuillet externe. 

Elle est moins extensible lorsque l’on exerce sur elle une traction 
directe. 

Cependant, si elle ne se détend pas facilement dans les cas d’augmenta- 
tions brusques de volume, dans les cas d’évolution lente, — comme dans 
les cas de tuméfactions rénales néoplasiques, liquides et kystiques, — elle 
peut atteindre un diamétre considérable. 

Dans les cas de kystes rénaux A développement excentrique, la capsule 
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suit le développement de la tumeur, et a4 la fin, méme dans les cas de : nn 
grosses tumeurs, elle recouvre entiérement sa superficie, faisant fonction an 
de membrane limitrophe. ; 

Le kyste hydatique sera contigu a la loge rénale, mais il restera protégé 
par la capsule (planches I et II). 

Lorsque la tumeur, dans son développement exagéré, sera en contact 
avec les viscéres, — cdlon, duodénum, foie, — la contiguité s’établira = 
dans les mémes termes, car il y aura entre les viscéres et la tumeur une 
périnéphrite scléreuse et une capsule qui marquera la séparation, _ 

Nous trouverons la preuve de tout ceci dans : = 


kystique, d’un tissu de double constitution fibreuse et musculaire. 7 
2° La constatation de la continuité de cette enveloppe avec la capsule 
rénale, au niveau ou le kyste semble séparé du rein. pane 
3° La possibilité certaine de réaliser, opératoirement, un décollement 
capsulaire total qui englobe en méme temps le rein et le kyste. a 


Nous avons traité la premiére constatation lorsque nous avons parlé 


des relations du kyste et du parenchyme rénal. » ae 
La seconde peut facilement étre démontrée : a l’endroit ot le kyste a a 
semble émerger du rein, zone caractérisée par sa couleur blanc grisatre, __ a 


tout semble recouvert par l’enveloppe capsulaire. D’autre part, nous avons 
insisté sur la limite objective, voulant démontrer que cette zone de limita- 
tion extérieure entre le kyste et le rein n’existe pas. Comme nous l’avons _ 
démontré au sujet des relations avec le parenchyme, le kyste reste tou-— 
jours recouvert par une couche de tissu rénal et, par la-méme, éfant une 
affection intraviscérale, est ad tous moments intracapsulaire. 

La troisiéme considération nous améne sur un terrain riche en consé- 
quences du point de vue pronostique et opératoire. is 

En partant du rein, on pourra trouver un plan de clivage capsulaire a e 
qui s’étend sans interruption sur Ja tumeur restant indépendante a la l 
comme organe intracapsulaire. 

Cette décortication est plus ou moins facile suivant l’épaisseur du oi 
chyme rénal qui est en contact avec la membrane périkystique. Au fur et 


A mesure que nous nous éloignons du centre rénal, la membrane périkys- 
tique est plus distendue et recouverte d’une couche plus mince de paren-— : 
chyme, et c’est pour cela que dans la partie extréme, ot enveloppe =| 

rénale est plus mince, le décollement capsulaire sera plus difficile. ¥ See 


L’existence de la capsule propre du rein, recouvrant la tumeur, permet 
de distinguer le kyste rénal du supposé kyste pararénal d’origine lom- 
baire. Cet élément de certitude, qui indique l’origine du kyste et la raison 
de sa progression, indique aussi le chemin que doit suivre Pintervention = — ne 
et a son clivage est lié un élément fondamental du pronostic. 1. 


| 
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Relations avec le bassinet. 


La membrane périkystique et le bassinet sont simplement contigus. 
Jamais le kyste ne s’ouvre directement dans cette cavité. 

Que ses relations avec le bassinet soient intra ou extrasinusales, on 
observe toujours la méme indépendance. La facon dont le kyste fait 
irruption dans le hile rénal au niveau de la colonne de Bertin, et son 
recouvrement immédiat par la capsule, lui permet de s’opposer 4 la paroi 
du bassinet et d’en rester séparé par une couche de tissu cellulaire qui 
entraine le kyste dans son déplacement. 

Il garde les mémes relations avec les vaisseaux du hile : contact par 
V’intermédiaire de la capsule du kyste et par la membrane périkystique 
sinusale. 

Nous savons que la capsule propre du rein, aprés avoir recouvert ses 
faces, s’insinue dans le hile et recouvre tout ce qui reste libre, — en 
dehors de l’endroit ot se placent les calices, — c’est-a-dire qu’elle 
recouvre amplement les colonnes de Bertin. Par conséquent, le kyste, en 
faisant irruption dans le sinus, est lui-méme couvert par Ja capsule 
rénale et, par son intermédiaire, s’appuie sur les parois sinusales des 
calices et du bassinet. 

Il n’existe pas, 4 notre point de vue, de cas ou l’ouverture du kyste 
se fasse dans le bassinet, et les exemples cités répondent a des artifices 
de préparation ou 4 des erreurs d’interprétation. 

Nous répétons donc a nouveau qu’il n’existe pas de contact direct 
entre le kyste et le bassinet, et la pyélographie et l’examen des piéces 
anatomiques montrent qu’il n’y a aucune relation entre le volume du 
kyste et les dimensions de la cavité pyélique. En général, on se trouve 
en présence de petits bassinets, méme dans les cas de grosses tumeurs, 
et les oscillations de volume de la tumeur ne sont pas accompagnées de 
variations paralléles du bassinet, chose qui arriverait si la communica- 
tion entre les deux était directe. ; 


Relations avec l’uretére. 


Elles sont insensiblement les mémes que celles de la membrane péri- 
kystique avec le bassinet. 

Par l’intermédiaire de la membrane enveloppante, — la capsule propre 
du rein, — le kyste s’applique sur le canal de l’uretére, le déplacant et 
Venroulant sur la tuméfaction, obstruant ainsi le cours urétéral, ce qui 
se répercute sur le bassinet dans la forme déja indiquée. 

Les mémes relations d’adhérence par la membrane périkystique, que 
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nous avons signalées pour le bassinet, se retrouvent pour ce canal et me 
font qu’il se solidarise en certaines parties avec la capsule rénale qui : 
le sépare en tous moments de la tumeur rénale. 

Grace a4 cela, l’uretére comme le bassinet ne sont jamais perforés, et 
quand on procéde 4 la décapsulation, il faut ouvrir la capsule pour 
dégager l’uretére et le pédicule commun dans toute intervention intra- ee 


LESIONS DU PARENCHYME. — L’HISTOPATHOLOGIE RENALE 


Lorsqu’en 1930 nous avons étudié la topographie du kyste, nous — 
avons trouvé que le parenchyme rénal présentait — 4 distance du kyste 
— des lésions variables dans ses divers éléments, mais toujours d’im- ; 
portance suffisante pour pouvoir déduire que le fonctionnement rénal a 
était compromis. 

Par la suite, ces constatations se sont confirmées, nous permettant ? 
d’étudier amplement la complexité des lésions de l’organe attaqué. we 

En prenant des fragments de différentes zones du rein a proximité 


“Dans les kystes peu infectés, l’on observe, a proximité de la membrane 
périkystique, des lésions d’atrophie par compression, affectant princi- 
palement les tubes. Dans son développement excentrique, le tissu scléro- 
hyalin de la membrane périkystique fait disparaitre les tubes, englobant 
et respectant partiellement les glomérules qui s’observent comme incrus- 
tations annulaires avec son peloton vasculaire plus ou moins atrophié. — 

Dans les cas d’infection plus importants, d’autres lésions plus intenses | 
s’ajoutent 4 ces lésions communes au reste du parenchyme. Nous allons 
les décrire per la suite. 


oe B. — Lésions médiates et éloignées. 


Ces lésions ont leur siege dans la région corticale ou 
a) Médullaire : Son intérét est relatif. 
Souvent il y a intégrité des éléments. 
D’autres fois cedéme interstitiel. 

Dans certains cas, tissus fibreux - tubes irréguliers. 


trouvons en présence des lésions que nous allons décrire. 
@ 
a 
. 
dullaire. 
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Dans les types de lésions graves, on observe : 

— Fibro-sclérose interstitielle diffuse; 

— Atrophie des conduits excréteurs. 

Ces lésions sont généralisées ou parcellaires, contrastant avec les 
régions ou les éléments sont relativement conservés, 

b) Corticale : 

— Lésions tubulaires; 

— Lésions glomérulaires; 

— Lésions interstitielles; 

— Lésions vasculaires. 


LESIONS TUBULAIRES. — C’est le tube sécréteur qui souffre le plus de 
la présence du kyste hydatique. 

De la dégénérescence granuleuse, on passe aux lésions dégénératives 
plus accentuées. De la conservation de la zone basale de l’épithélium 4a 
sa disparition complete. 

Ces lésions pariétales s’associent aux exsudations de type hyalin gra- 
nulaire leucocytaire, hémorragique, qui emplissent les canaux. 

Dans certains cas, l’on observe Ja lumiére tubulaire dilatée; dans 
d’autres, les canaux sont atrophiés et l’on ne voit qu’une couronne de 
noyaux unis par des anneaux fibreux et perdus au milieu de la réaction 
fibroblastique et leucocytaire interstitielle. 

Dans certains cas de lésions plus étendues, l’on observe des zones de 
tissu interstitiel complétement dépourvu de canaux. 

Par contre, face a ces degrés d’atrophie. croissante, on observe des 
endroits ou les vaisseaux sont dilatés, sans épithélium, sans aucune 
fonction. 


LESIONS GLOMERULAIRES. -— Contrairement au cas des canaux sécré- 
teurs, le glomérule est la partie du parenchyme qui accuse les lésions 
les plus tardives et les moins intenses : 

— Soit un grand nombre de glomérules iritacts; 
aire, hyperplasie du stroma avec dila- 
tation et congestion de l’anse capillaire; 

— Soit atrophies glomérulo-fibroblastiques en graduations variables 
et glomérulo-scléro-hyaline, associées 4 des lésions semblables de la 
capsule de Bowman. 


LESIONS INTERSTITIELLES. — Si, dans les cas peu infectés, le tissu 
interstitiel ne présente pas de lésion, et le glomérule semble intact, 
tandis que le canal sécréteur est altéré, cet état d’intégrité est exception- 
nel; le tissu interstitiel cortical présente précocement des lésions pro- 


gressives plus ou moins intenses et généralisées pour arriver aux asso- 


fe 
d 
‘ 
<2 2 

j 

| 

| 


LE KYSTE HYDATIQUE DU REIN —— 


ciations leucocytaires du type lympho ou poly avec des processus proli- 
férants fibroblastiques, déterminant avec la destruction des canaux une 
désorganisation de V’architecture histologique qui échappe a toute 
description. 


LESIONS VASCULAIRES. — Ce sont des lésions paralléles 4 celles du 
tissu interstitiel 4 un degré variable et progressif. 

La complexité des lésions observées dans les reins, présentant un 
kyste hydatique, dérive de l’état de ses divers éléments, dans la patho- 
génie desquels la toxémie et l’infection manifestées par la néphrite inter- 
stitielle 4 évolution fibroblastique jouent un grand réle primordial. 

Et méme lorsqu’il est difficile de classer les lésions, l’on peut déter- 
miner trois états d’évolution : 
1° Etat des lésions au début. Kyste non infecté et fermé : 

_Lésions de dégénérescence des canaux sécréteurs (anse de Henlé con- a 

-Tissu interstitiel normal == 

2° Etat. Kyste infecté et ouvert : 

_Altérations profondes des canaux (disparition de l’épithélium, atrophie 
et dilatation des canaux). 

Lésions glomérulaires discrétes. 

= Inflammation interstitielle diffuse, leucocytaire, fibroblastique. 


3° Etat. Lésions maxima des canaux (atrophie et dilatation) : x 

Dégénérescence glomérulaire fibroblastique et sclérohyaline. 

Fibrosclérose interstitielle diffuse avec désorganisation architecturale 
complete. 


EVOLUTION AN ATOMO- PATHOLOGIQUE. — LES POCHES KYSTIQUES. 
LA POCHE D’HYDRONEPHROSE OU DE PYONEPHROSE 


4 - On compare généralement la tumeur hydatique aux poches d’hydroneé- 
phrose ou d’hydropyonéphrose; ceci constitue une grosse erreur, car 
sa constitution anatomique et son évolution lui donnent des caractéres 
spéciaux qui expliquent son entité et permettent de diriger, en accord 
avec son évolution, la méthode thérapeutique 4 suivre. 
Les poches d’hydronéphrose ou d’hydropyonéphrose soni pyélorénales 
avec participation totale de l’organe. 
Les calices sont toujours profondément altérés et représentent l'état 
initial ou final de la dilatation tumorale; la déformation s’étend 4 tout 
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le rein qui apparait telle une tuméfaction boursouflée a4 grands lobules, 
et une fois constituée présente les caractéres définitifs d’une poche ana- 
tomique ne disparaissant ni par le drainage naturel, ni par la néphros- 
tomie. 

Le kyste se développe toujours dans le parenchyme rénal d’ou il s’exté- 
riorise, et par suite sa paroi a une origine exclusivement viscérale et non 
pyélique. 

Si le kyste reste fermé, les cavités pyéliques ne font nullement partie 
de sa constitution. Si le kyste s’ouvre dans les calices, la communication 
du kyste avec le bassinet par l’intermédiaire de ce calice est toujours 
petite, ainsi que nous l’avons signalé précédemment, et pendant long- 
temps la poche kystique est localisée uniquement dans le parenchyme. 

Si plus tard le bassinet et les calices se dilatent, ils forment une cavité 
unie 4 celle du kyste et communiquant avec elle par un orifice plus ou 
moins grand, mais trés facilement reconnaissable, car d’un cété nous 
trouvons la membrane périkystique avec ses caractéres particuliers de 
consistance et de constitution anatomique, et de l’autre la poche pyélique 
d’aspect bien déterminé. 

La poche kystique est formée par la distension de Vhydatide, mais la 
poche pyélique est seulement fonction d’obstruction urétérale, qui pro- 
duit une dilatation rétrograde et provient soit d’une compression de 
Vuretére par la tuméfaction ou — ce qui est plus fréquent — par les 
hydatides filles qui, lorsque le kyste se vide, restent plus ou moins long- 
temps sur le trajet urétéral. 

D’ot l’on en déduit les caractéres anatomocliniques suivants : 

La tuméfaction kystique est arrondie, plus ou moins lisse, sans bosse 
et d’une résistance uniforme sur toute son enveloppe. Lorsque le bassinet 
est fermé et dilaté, par suite d’un arrét dans l’uretére d’une vésicule 
fille, une autre tuméfaction s’ajoute a la tuméfaction kystique dans sa 
partie interne, de consistance rénitente et plus ou moins lobulée. 

L’évolution vérifie cette pathogénie. 

La tuméfaction kystique est arrondie, plus ou moins lisse, sans bosse 
verte de la capsule rénale, la possibilité de se modifier, lorsqu’elle est 
vidée de son contenu, et il est facile de constater que la poche rétrograde 
en ses limites, se rapetisse, et plusieurs éventualités sont a envisager : 


> 1° Evolution réguliére. 

a) Si la collection se vide spontanément dans les voies urinaires, la 

tumeur peut se fermer définitivement et disparaitre en tant que cavité, 

ce qui correspond aux cas de kystes qui disparaissent spontanément, lais- 

sant en leur lieu et place une cicatrice dans le ee me rénal. 
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b) Dans le cas ow le kyste est trés extériorisé, si la collection se vide — ae 
spontanément, il peut subsister un petit kyste uni 4 la surface rénale par 
un petit pédicule, ou tout simplement un pédicule fibreux qui sort de cette 
surface et se termine par une petite masse cicatricielle. 

Il est nécessaire de bien faire ressortir ces situations, car dans les 
deux cas signalés, il s’agit de kystes appelés intrarénaux pédiculés, con- 
ception erronée puisque ainsi que nous l’avons indiqué, ces kystes unis 
au rein sont toujours intrarénaux pédiculés secondairement, mais il est 
toujours facile de retrouver, au niveau du pédicule ou de la masse termi- ae 
nale, les éléments caractéristiques du périkyste rénal. ; 

c) Si le kyste ne communique pas avec le bassinet et qu’il se vide oe 
complétement, aprés pratique de la marsupialisation, nous verrons sa a0 
cavité se rapetisser et disparaitre, laissant persister sur la surface rénale 
une cicatrice fibreuse. 

d) Si le kyste communique avec le bassinet et qu’on ait également pra- _ 
tiqué la marsupialisation de la poche, sa cavité se rétracte, sa commu- 
nication avec la cavité pyélique peut se fermer et l’ensemble périkystique 
est remplacé par une formation fibreuse, comme dans le cas antérieur. 
Pour grands que soient les kystes, méme dans les cas de tuméfactions 
qui remplissent l’hémi-abdomen, on peut voir, dans les situations favo- 
rables, la poche se réduire, se transformer en un petit moignon, uni a la 
surface rénale. 


a) Lorsque les kystes se vident spontanément dans les voies urinaires, 
mais d’une facon incompléte, par suite de l’étroitesse de la communica- 
tion pyélique, la cavité s’infecte et ceci par suite de deux raisons : 

1° Par infection surajoutée. 

2° Par suite de l’obstruction intermittente due au séjour de vésicules 
filles dans l’orifice de communication, la cavité se distend, aggravant 
ainsi le processus de destruction rénale. ap 

b) Lorsqu’on marsupialise une cavité kystique trés infectée restée en 
relations avec les cavités pyéliques, et surtout dans les cas oti il pelo 7 
de fortes distensions pyélirénales, nous verrons, malgré la diminution de 
volume de la poche, persister une petite cavité trés infectée. 

c) Lorsqu’il existe une transformation calcaire de la membrane péri- 
kystique, il se constitue une cavité définitive avec suppuration persistante, _ 
ou bien dans d’autres cas, aprés une longue période de suppuration, la _ 
cavité peut’s’éliminer, se transformant a la fin en un bloc fibreux. 


7 
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CONCLUSIONS 


En résumé, pour établir un paralléle entre la poche d’hydronéphrose 
ou d’hydropyonéphrose et la poche kystique, nous dirons que : 

La poche du kyste hydatique rénal est : 

a) Intrarénale parenchymateuse, soit sans communication avec les 
calices, soit en relation avec ceux qui apparaissent alors comme pyélo- 
rénaux unis au sac hystique par un petit orifice de communication. 

b) La tuméfaction kystique occupe seulement une partie du territoire 
rénal, généralement un pdle laissant plus ou moins libre le reste de l’or- 
- gane; elle est sphéroidale et réguliére, et quand il y a dilatation pyélo- 
eaniculaire, cette derniére apparait comme une tuméfaction boursouflée 
; ajoutée a la tuméfaction kystique. 

a a, c) L’évolution montre que la tuméfaction kystique une fois ouverte 
> tend a rétrocéder, a rapetisser et a disparaitre, évoluant vers une trans- 
formation fibreuse. Dans tous les cas ott la suppuration et la transfor- 
' mation calcaire ne s’y opposent pas, la tuméfaction kystique est donc une 
lésion anatomo-pathologique susceptible de se modifier et de guérir. 
La poche d@’hydronéphrose ou d’hydropyonéphrose est : 
Pace = 7 a) Dans tous les cas, parenchymateuse et caliculo-pyélique; 
aps : b) La déformation occupe a la fois toutes les zones rénales, les deux 
* poles et le corps, elle est boursouflée 4 grands lobules réguliers; 
c) L’évolution montre que méme lorsque la cavité est en communica- 
tion facile avec l’extérieur, elle n’a pas, au point de vue anatomique, 
tendance a rétrocéder, acd le volume acquis : c’est donc une lésion 
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pe SUR LE DEVELOPPEMENT 
DES TISSUS EMBRYONNAIRES IN VITRO 


INFLUENCE DES HORMONES OVARIENNES 


par 
GAVRILOV et Dina von BISTRAM 


Poursuivant, avec le professeur De Groodt, nos recherches sur les 
influences des hormones sur divers tissus, nous avons entrepris cet essai. 
Son but était de vérifier la modification de croissance ou influence mor- 
phologique ou biologique apportée par l’addition d’hormone folliculaire, 
pour laquelle nous avons employé le Menformon de la firme Organon, 
Oss, Hollande. 

Suivant les recommandations du professeur A. Fischer, nous avons 
pris, comme milieu d’expérience, les explantations de tissus reconnus 
stables dans leurs fonctions : 

a) Les fibroblastes du coeur d’un embryon de poulet de huit jours; 

b) L’épithéie d’iris du méme embryon de douze jours. 

La méthode d’application était celle du professeur A. Fischer; nous 
nous sommes servis du plasma non hépariné de poule, additionné de 
suc embryonnaire sol. II et de la solution aqueuse stérile de Menformon 
titrée au 1/100° unité-souris. Dans 16 centimétres cubes de cette solution 
aqueuse, nous avons prélevé 1, 2, 3, 4 gouttes que nous avons soigneuse- 
ment mélangées au suc embryonnaire, dans la proportion de 1 goutte 
pour 7 gouttes de suc embryonnaire; 2 gouttes pour 6 gouttes de suc e 
embryonnaire, etc. Trois jours aprés, nous les avons lavés suivant la 
méthode de Maximov, ou repiqués suivant les indications du professeur 
A. Fischer. 


(1) Mémoire regu le 15 mai 1939. i % 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9, 1939-1940. 
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Nous avons porté notre attention sur l’apparition de mitoses, la pro- = ~~ . 
duction de monocytes ou monocytoides et la progression de la poussée. es <n 
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Nous appelons monocytoides les cellules issues du morceau et peut- 
étre des fibroblastes montrant un noyau condensé et prenant trés bien 
la coloration a l’hématoxyline. Le protoplasma des monocytoides est 
rétréci et se colore faiblement 4 l’hématoxyline; dans les monocytoides 
plus faiblement colorés, on voit aussi des pseudopodes. 

Nous ne choisissons pas l’appellation de monocytes, comme l’eut fait 


Fic. 1. — (1 et 2). Mitoses (3). Culture de fibroblastes. 
2 gouttes de Menformon. 3° jour. 


=, ie Roda Erdman, Hilde Eisner et Hans Laser, dans leur étude: « Das 
; ; Verhalten der fétalen, postgfétalen und ausgewachsenen Rattemils unter 
verschiedemen Bedingungen un vitro. » (Arch. fiir exp. Zelf., Band. 2, 
1926, p. 361), afin de ne pas les confondre avec les monocytes du sang. 

Cette question sera reprise dans la discussion (fig. 1). 

L’évaluation du nombre de monocytoides se faisait dans un champ de 
de vision du microscope Zeiss, objectif 40, oculaire 7. On a compté 
20 champs. 

Nous faisions la méme chose pour la détermination du nombre de 
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mitoses. A cété de ces cultures en expérience, nous avions toujours des 7 
témoins qui étaient traités de méme. La poussée des tissus était notée 
par des croix: « 4 + » représentaient une trés bonne croissance. 7 

La méthode de A. Fischer (Gewebeziichtung, pp. 65 4 84) nous permet 
tait de vérifier la circonférence de la culture; mesure qui, cependant, per- 
‘mettait de ae des erreurs plus ou moins grandes, suivant la consistance 


Fic. 2. — Culture diris d’embryon de poule. Menformon, 2 gouttes. 
3° jour. Mitosis normal (1). 


du plasma, l’aplatissement de la goutte, la grandeur et la place du mor- 
ceau. 

L’examen du tableau ci-aprés nous permet de voir que, le premier 
jour, la quantité de monocytoides a diminué par rapport a la culture 
témoin, mais que, pour les jours suivants, elle a été semblable 4 cette 
derniére. Nous faisons la méme constatation dans la quantité de mitoses 
existantes. Quant 4 la poussée, nous ne notons aucun changement, seu- 
lement une dégénérescence plus rapide dans le cas d’addition de Men- 
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ESSAI 


Monocytose Mitose 
|] Gouttes.............. 14 3 +++ 
Ne Il 
21 5 ++++ 
1l 5 +4+4+4+ 
11 5 +++4 
Ne Ill 
10 3 +++ 


14 
5 
No V 
3 2 +++ 
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2° ESSAI 


Monocytose 


Mitose 
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La poussée 


27 23 +++ 
33 5 +4+++ 
3 4 +++ + 
1 2 +4+++ 
Controle ............ 4 3 ++44+ 
7 1 +++4 
Ill Gouttes.............. 4 ++ 
4 3 ++-4++ 
II Gauttes 1 6 +4+4+4+ 
Controle 1 
1 
TES Gowttes 3 
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W. GAVRILOV ET DINA VON 


Notre deuxiéme essai différait du premier en ce que nous avons 
ajouté d’abord 2 gouttes de Menformon, puis 3 et 4 gouttes. Les mémes 
remarques peuvent étre répétées : léger effet inhabiteur le premier jour, 
puis équivalence compléte pour les jours suivants entre la culture témoin 
et les cultures en expérience. 

La deuxiéme explantation utilisée a été l’épithéle d’iris. Traité par la 
méme hormone en méme dose, nous avons obtenu des résultats paralléles 
au premier essai, en notant toutefois que la culture de l’épithéle d’iris 
produit peu de monocytoides et présente un nombre réduit de mitoses. 
Mais il faut signaler l’apparition de divisions amititiques qui commen- 
caient par la division des deux nucléoles, présentes a l’état de repos et 
qui se placaient suivant le grand axe du noyau en deux paires. La divi- 
sion de la cellule, se poursuivant des extrémités vers le centre, amenait 
la formation de deux cellules filles (fig. 2). 

Ces cultures, de méme que celle du cceur, placées dans l’appareil d’irri- 
gation continue, n’ont fourni aucune déduction nouvelle. Le nombre de 


monocytoides est resté constant a celui du témoin. 


Les effets produits par l’addition d’hormones ont suscité l’intérét de 
beaucoup d’auteurs; l’un d’eux, J. Verne, de Paris, a expérimenté l’épi- 
théle de l’utérus avec des solutions huileuses et cristallines de folliculine, 
et il écrit : 

« Ces substances ne paraissent pas avoir d’action directe. La crois- 
sance des lames épithéliales est comparable 4 ce qu’elle est dans les cul- 
tures témoins, elle n’est ni accélérée ni améliorée. » 

Les autres auteurs ont surtout étudié l’action morphologique et biolo- 
gique de ces extraits in vivo, et il existe de grandes divergences de vues 
dans les résultats obtenus. 

Nous voulons maintenant examiner la question des monocytoides. 
Comme nous I’avons cité, Roda Erdman et ses collaborateurs ont donné 
le nom de monocytes 4 des cellules rondes 4 noyau rempli de chroma- 
tine, que l’on rencontre dans presque toutes les cultures de tissus. 

Il ne faut pas cependant les confondre avec les fibroblastes fraiche- 
ment divisés ou se divisant, qui ont cette méme forme. Ces monocytoides 
ne sont pas des cellules mortes, car ils peuvent se déplacer, et l’on voit 
sur cultures colorées, ainsi que sur des cultures vivantes examinées dans 
la chambre-thermostat, les pseudopodes que ces cellules présentent en 
se déplacant. 

Nous avons rencontré ces monocytoides dans les cultures de fibro- 
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blastes pures, et nous pensons qu’ils sont la transformation des fibro- 
blastes, grace 4 une excitation quelconque. Nous les tenons pour la réac- 
tion des fibroblastes 4 la présence de toxine quelconque dans le milieu. an a7 
I] faut se garder de les confondre avec les « Vanderzellen ». = 
Une autre forme de réaction des fibroblastes sur les excitations par les es 
toxiques sont des cellules libres du réseau, mais sans noyau condensé, 
et que nous dénommons phagocytes 4 cause de leurs fonctions. 
Verdonk utilise la dénomination de monocytes dans ses travaux, tra- 
vaux qui ont porté sur l’étude des cellules blanches dans les ascites +s 
provoquées chez le lapin. D’aprés ses photos, les monocytes ressemblent 
a ceux que nous avons observés : cellules rondes libres avec un noyau © 
condensé et un nucléole trés prononcé, protoplasme colorable 4 l’hema- 
toxyline. Mais il présente aussi les photos des monocytes qui ressemblent 
aux macrophages de Fischer. a 


2 


“A 


La poussée des cultures de fibroblastes du coeur de poulet n’est pas 
nettement influencée par l’addition de solution de Menformon dans les 
doses normales. 

La réaction morphologique (production de monocytoides et mitoses) ==> 
est faible, elle existe durant les premiéres heures de l’application a: 


ment. 
La réaction est plutét inhibitrice. 
Sur les explantations de l’épithéle de Viris, la réaction est nulle a tous 
les points de vue étudiés. oae 
- 
VERNE (JEAN) : « Observation sur le comportement de l’épithélium de ’embryon  ——— 
de poulet et du poussin dans les cultures in vitro. » (C. R. de l’Association se 
des Anatomistes, 30° Réunion, Montpellier, 15-17 avril 1935.) >. =a 
CaFFIER : « Ueber Endometrium explantation. » (Ztbl. Gyndk., 1928, n° 1.) Da 7 ov; 


FiscHER (A.) : Gewebe ziichtung, 3 ausgabe. 7 
ErRpMAN (RopaA), Eisner et Laser: Arch. fiir exp. Zellforsch., B. 2, 1926, p. 361.) > 
Mor (J. DE) : « Histiologische beelden uit het Baarmoederslymvlies verocrzaakt — ; 


door Menformon. » (Uit Vlaamsch Geneeskundig Tijdschrift, n° 5, 1937.) 
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ET SES MODIFICATIONS 
SOUS L’INFLUENCE DE L’HYPERTHYROIDISME in 


par 


Depuis le célébre mémoire de Pierre Marie qui, en 1886, définissait 
Vacromégalie (de bout, extrémité, et grand, »éyz:), et en décrivait les 
principaux symptémes, cette affection a donné lieu a une littérature des 7 
plus abondantes. En effet, Atkinson nous apprend que, jusqu’a la fin de 
1937, 1.606 cas ont été publiés. Il peut sembler présomptueux, 4 pre- 
miére vue, de prétendre vouloir ajouter quelques documents d’histo- 
pathologie osseuse aux innombrables publications parues jusqu’ici, d’au- 
tant plus qu’Erdheim vient de consacrer 4 cette question une série de 
travaux descriptifs et analytiques trés approfondis et richement docu- 
mentés, 

Dans son mémoire sur les cartilages costaux, cet auteur écrit : « Ce n’est 
pas tant dans l’os, comme on le croyait jusqu’ici, mais encore bien plus 
dans le cartilage, que se trouve l’essence de l’altération acromégalique 
du squelette. » Tout en reconnaissant que l’os lui-méme prend part de 
plusieurs maniéres 4 cette altération du squelette, Erdheim admet donc 
que l’essentiel se passe au niveau des cartilages. 

La citation suivante tirée des conclusions du méme travail est aussi 
trés suggestive a cet égard: 

« Ainsi se trouve démontré a quel point la croissance du corps dépend 


de ’hypophyse, comment chaque augmentation ou chaque Ciminution de 


(1) Mémoire recu le 23 mars 1939. fi 
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ROBERT JUNET 

la fonction du lobe antérieur inscrit ses signes sur l’évolution de l’ossi- 
fication enchondrale comme sur un kymographe. Nous n’avons pas encore, 
en pathologie, d’autre exemple ot ’harmonie si complete entre le travail 
hautement spécifique d’un organe et les processus correspondants de 
lorgane d’exécution nous soit devenu si clair. » 

Pour Erdheim, le cartilage représente donc Vorgane d’exécution 
(Erfolgsorgan) de ’hormone de croissance hypophysaire. Il répond 4 la 
stimulation due a cette hormone par une croissance interstitielle et par 
une reprise de l’ossification enchondrale qui peuvent toutes deux survenir 
a tout 4ge, méme pendant la vieillesse, Cette conception, basée sur une 
fort belle documentation 4 laquelle on ne peut faire que le reproche 
de provenir d’un seul et unique cas, nous semble un peu trop restrictive. 
En effet, les acromégales présentent d’autres caractéres anatomo-cliniques 
aussi caractéristiques et spécifiques que ceux qu’on attribue 4 la revi- 
viscence du cartilage. Sans nous attarder aux modifications des parties 
molles qui, selon la plupart des auteurs, constituent un facteur important 
de la symptomatologie, en nous limitant au-squelette qui seul fait l’objet 
de ce travail, nous devons admettre, d’aprés les descriptions classiques, 
dont la majorité sont d’ailleurs d’ordre purement macroscopique, que I’os 
périostique et l’os spongieux sont largement mis 4 contribution dans le 
tableau histologique de l’acromégalie. 

Le périoste constitue le facteur essentiel de l’épaississement des os 
des extrémités et de l’exagération de tous les reliefs de la surface du 
squelette : insertions musculaires, crétes, apophyses, etc. Quant a l’en- 
doste, c’est lui qui a maints endroits donne naissance a des épaississe- 
ments des travées de la spongieuse. 

Ayant eu l’occasion, grace 4 l’amabilité du professeur Askanazy, d’exa- 
miner le matériel, assez complet, au point de vue osseux, de trois cas 
provenant de I’Institut pathologique, nous avons pu nous rendre compte, 
dés les premiéres coupes, de l’importance de l’ostéogénése périostique et 
endostique chez ces malades. Comme les données de la littérature sont 
assez fragmentaires sur ce sujet, nous avons jugé utile de verser dans le 
débat les documents réunis de ces trois cas. En effet, comme M. B. Schmidt 
le signale dans le traité de Lubarsch-Henke, les données histologiques 
de la littérature sur le squelette ne portent en général que sur un seul cas 
et souvent méme sur un os ou deux seulement. Dans peu de cas, examen 
s’étend 4 la plus grande partie du squelette comme dans les cas d’Arnold, 
de Brigidi, de Schulz et de Duschesneau; cependant, 1a encore, la des- 
cription histologique n’est pas systématisée au point de nous donner une 
idée sur chaque type d’os. 

Pour nos trois cas, nous avons eu la possibilité d’examiner au moins : 
la volute nn des ee le sternum, des cétes, une diaphyse d’os 
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long, les phalanges du gros orteil, donc a peu prés tous les types d’os 
et de cartilages. Les trois corps ayant été réclamés par les familles pour 
inhumation, il n’a pas été possible de prélever les os de la face, ni ceux 
des mains; néanmoins, notre matériel se révéle suffisamment riche pour 
une étude systématique. Nous avons examiné des os longs, des os plats, 
des vertébres, donc toutes les variétés de tissu osseux. Quant aux carti- 
lages, nous avons prélevé des fragments au niveau des cétes, des articu- 
lations et des disques intervertébraux. Les piéces ont été décalcifiées dans 
une solution d’acide nitrique dilué, opération d’une longue durée, étant 
donné la consistance trés dure et l’épaisseur souvent augmentée des os. 
Pour remédier 4 l’inconvénient d’un séjour prolongé en milieu acide, 
nous avons refixé a plusieurs reprises nos fragments dans de Il’alcool 
a 90 %. Aprés enrobage en celloidine, les blocs ont été coupés sur le 
microtome 4 celloidine. Des exemplaires de toutes les coupes ont été 
colorés 4 l’hématoxyline-éosine, quelques-uns au van Gieson, quelques- 
uns également ont été traités selon Kossa dans le but d’apprécier la teneur 
en sels minéraux de certains constituants du tissu osseux. 

Nos trois cas sont relatifs 4 des femmes de soixante-treize, cinquante- 
deux et soixante ans, ages suffisamment avancés pour que tous les phéno- 
ménes de prolifération osseuse observés chez elles puissent étre attribués 
a la seule influence de leur affection endocrinienne, , 

Deux d’entre elles ont présenté une symptomatologie et une évolution 
clinique qui correspondent au type le plus classique de l’acromégalie, nous 
aurons l’occasion de voir que chez elles les images histologiques sont 
pour ainsi dire superposables. La troisiéme, par contre, se présente sous 
un aspect trés différent: il s’agit d’une acromégalie associée a une affection 
thyroidienne assez rare, un goitre proliférant du type Langhans. Nous 
n’aurons pas de peine 4 démontrer combien le tableau histologique se 
trouve modifié par l’existence de ce facteur thyroidien qui, d’une part, 
semble entraver dans une certaine mesure les effets de la sécrétion de 
V’adénome hypophysaire, et détermine, d’autre part, l’apparition d’une 
image osseuse surajoutée, tout 4 fait comparable a celles que Askanazy 
et Rutishauser ont décrites chez les basedowiens. 

Des cas d’acromégalie associée a V’hyperthyroidisme ayant déja été 
observés par un certain nombre de cliniciens, il nous a semblé important 
de tacher de reconnaitre exactement les altérations du squelette résultant 
de l’hyperfonction simultanée, de ’hypophyse et de la thyroide, glandes 
qui exercent toutes deux une grande influence sur le systeme osseux. 

En résumé, le but visé par ce travail consistera tout d’abord 4 étudier 
Vimage histologique du squelette acromégalique, ainsi que les facteurs 
dont elle dépend, et 4 montrer ensuite les modifications qu’elle peut 
subir sous l’influence d’un facteur thyroidien surajouté. 
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Il. — EXPOSE DES CAS 
Cas n° 1. 
A. RESUME DE L’OBSERVATION CLINIQUE. — M™* B..., soixante-treize ans, ména- 


gére (voir pl. Ia). Rien de notable dans les antécédents héréditaires. La puberté 
est tardive 4 dix-huit ans. Mariage 4 27 ans; la malade a eu quatre enfants, 
dont un est mort de tuberculose. Ménopause 4 quarante-neuf ans, sans troubles 
particuliers. Vers cinquante-huit 4 soixante ans, perte des dents; en méme 
temps, augmentation du volume du nez, des lévres, des mains et des pieds, 
dont la pointure passe du 39 au 42. Ces chiffres nous indiquent qu’avant la 
poussée acromégalique, les extrémités devaient étre déja d’une taille assez forte. 

A part une diplopie intermittente existant depuis deux ans, la malade n’a 
jamais présenté de symptémes endocraniens, pas de céphalées, pas de vomis- 
sements, pas d’hémianopsie. Elle entre pour des troubles cardiaques caractérisés 
par de la dyspnée, des ceedémes, de la cyanose et une tachyarythmie compléte. 

L’aspect acromégalique est typique, les radiographies du crane montrent une 
augmentation considérable des cavités pneumatiques de la face et une selle tur- 
cique trés volumineuse, ballonnée. Une radiographie de la main gauche confirme 
augmentation de volume des tissus mous, et révéle les altérations osseuses 
suivantes : gros ostéophyte au niveau de la téte du premier métacarpien, extré- 
mité distale des phalanges, phalangines et phalangettes élargie. Petits ostéo- 
phytes articulaires et signes d’apposition périostique au niveau des diaphyses 
des phalanges. 

Un traitement digitalique ne produit qu’une trés légére amélioration. La fonc- 
tion rénale, ainsi que le montre l’épreuve 4 la phénol-sulfone-phtaléine est 
trés déficiente, le 10 % seulement du colorant étant éliminé au cours de la pre- 
miére heure. Les jours suivants apparaissent des signes d’épanchement pleural 
droit, le pouls s’accélére, la cyanose et la dyspnée s’accentuent, aggravation qui 
aboutit a la mort. 


B. ExTRAIT DU PROTOCOLE bD’AUTOPSIE. — Taille : 158 centimétres. Poids 
70 kilos. Faciés acromégalique, le nez mesure 55 millimétres de long et 50 mil- 
limétres de large. Partie rouge des lévres : 22 millimétres. 

Calotte cranienne : 700 grammes. Frontal : 12 millimétres. Temporal : 3 mil- 
limétres. Occipital : 11 millimétres. Exostoses externes et internes; a leur 
niveau, l’épaisseur du crane atteint 20 millimétres. Ostéome de la dure-mére 
au voisinage de la faux. 

Selle turcique : Dilatée, 19 x 29 x 14 millimétres. 

L’hypophyse pése 1,57 gr. On distingue deux parties : une partie rouge, de 
consistance ferme, de 20 x 18 X 8 millimétres ; une partie blanche opaque, 
pseudo-fluctuante, s’effritant facilement, mesurant 16 xX 14 xX 8 millimétres. 
Le chiasma optique est un peu aplati. 

Encéphale: r. d. p. 

Epanchements pleuraux : de 600 centimétres cubes a droite, de 100 centimétres 
cubes a gauche. 

Ceur : 610 grammes; les deux ventricules sont dilatés; thrombose de l’auri- 


(1) Exposé détaillé dans Thése Genéve, n° 1681, 1938. 
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cule droit. Le myocarde a 15 millimétres d’épaisseur 4 gauche, 10 millimétres 
4 droite. Aorte un peu dilatée. 

Reins : 360 grammes. La capsule se détache mal, surface granuleuse avec 
quelques cicatrices. 

Capsules surrénales : Gauche : 7 grammes, 60 X 30 X 7 millimétres ; droite : 
5,8 gr. 45 35 7 millimétres. 


PLANCHE la 


Les caractéres essentiels du facies acromégalique se reconnaissent facilement. 


Foie : 1.580 grammes, 25 X 22 X 9 centimétres. A la coupe, dessin muscade 
accentué. 

Organes du cou : Langue trés volumineuse : 12 X 7 X 3 centimétres; quelques 
varicosités 4 la base. 

Corps thyroide : 85 grammes; lobe droit: 7 X 4 X 3 centimétres, quelques 
noyaux calcaires. Lobe gauche: 6,5 < 4,5 X 2,5 cm.; un noyau gélatineux et 
un noyau calcaire. 
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ino te Parathyroides : Gauche inférieure: 4 xX 3 millimétres ; droite supérieure : 
6 x 5 millimétres. Droite inférieure et gauche supérieure: pas trouvées. 
Ovaires : Gauche : 28 X 12 X 10 millimétres; droit : 22 x 15 X 8 millimétres. 


EXAMENS MICROSCOPIQUES. — Hypophyse : La surface de l’adénome est recou- 
verte d’une capsule assez dense sous laquelle se voient de nombreux amas de 
cellules néoplasiques séparés les uns des autres par de minces lames fibreuses 
et par un réseau de capillaires gorgés ‘de sang. Un certain nombre de fentes 
plus ou moins larges divisent la masse néoformée en fragments de dimensions 
diverses. 

Les cellules néoplasiques ont pour la plupart le méme volume ; quelques-unes, 
cependant, s’écartent de cette taille moyenne, les unes en plus, les autres en 
moins. Leur forme est généralement arrondie, plus rarement aplatie ou polyé- 
drique, aux endroits ot elles se pressent les unes contre les autres. Le noyau 
est en général unique; cependant, il n’est pas rare de voir des cellules en con- 
tenir 2, 3, 4 ou 5. De forme habituellement ronde, les noyaux peuvent pré- 
senter quelques irrégularités a la surface : enfoncements ou aplatissemnts. Leur 
taille est variable. Le protoplasme, nettement éosinophile, est homogéne, assez 
réfringent, bien qu’il le soit moins que les globules rouges. Dans la zone péri- 
phérique de la tumeur, se voient quelques nappes hémorragiques. Aucun signe 
de nécrose, aucune mitose. 

Il s’agit done d’un adénome éosinophile bénin. 

Thyroide : En général, les lobules sont agrandis et contiennent des follicules 
pleins de colloide. On trouve aussi de la colloide dans les espaces compris entre 
les follicules. A un endroit, on observe un petit adénome microfolliculaire et 
méme des amas de cellules épithéliales sans lumiére. Par places, on voit de 
vastes nappes fibreuses avec des calcifications. 

Il s’agit done d’un goitre colloide avec micro-adénome, image d’une grande 
banalité en Suisse. 


C. RésuME DE L’EXAMEN MICROSCOPIQUE DU SQUELETTE (coloration : hématoxyline- 
éosine). — Périoste: L’épaisseur de la couche active du cambium varie avec 
les endroits examinés. Mince au niveau du crane, et du fémur, le cambium est 
par contre assez épais, formé de plusieurs couches de noyaux au niveau des 
vertébres, des cétes et des os du gros orteil. 

La corticale des os longs montre toujours 4 la surface une certaine stratifi- 
cation caractérisée par la superposition de nombreuses lames osseuses séparées 
par des lignes de suture bleues. Cette structure est souvent interrompue par 
des lacunes pleines d’un tissu fibreux contenant fréquemment des ostéoclastes 
et communiquant parfois par des canaux perforants avec la couche profonde 
du périoste. A plusieurs endroits, l’os périostique donne naissance 4 des forma- 
tions osseuses saillantes, qu’on peut qualifier d’exostoses. On en trouve & la face 
interne du crane, sur le bord des corps vertébraux et, d’une maniére générale, 
& la limite entre l’os et certains cartilages articulaires (voir radio de la main). 
A quelques endroits, la corticale est envahie 4 sa face profonde par des espaces 
médullaires, qui peuvent progresser par endroits jusqu’au périoste. Les canaux 
de Havers sont entourés de manchons osseux concentriques, dont la disposition, 
en couches d’os séparées par des lignes de suture, est analogue & celle de l’os 
sous-périostique. Ces appositions osseuses tendent a donner a l’os cortical un 
aspect rappelant la mosaique de Schmorl, bien qu’ici cette image soit moins 
irréguliére. 

L’os siete on en Te riche en travées. Ces derniéres, trés épaisses le 
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plus souvent (jusqu’a 800 microns), contiennent également beaucoup de lignes 
bleues de suture. Elles sont donc aussi le siége d’une apposition osseuse intense. 

La structure intime de l’os présente aussi quelques particularités. Les cavités 
cellulaires sont volumineuses et abondantes, elles donnent naissance 4 un vaste 
réseau de canaux radiaires, richement anastomosés. La substance tondamentale 
a une structure lamellaire plus grossiére que de.coutume. 

Les lames osseuses terminales, qui séparent l’os des cartilages articulaires, 
sont d’une épaisseur trés variable. Par endroits, elles s’interrompent, laissant 
des canaux perforants ou des espaces médullaires en contact avec le cartilage 
calcifié ou méme avec la couche de pression (Druckschicht des auteurs alle- 
mands). Dans ces cas, les cavités contiennent généralement une moelle fibreuse 
avec des ostéoclastes qui peuvent devenir des chondroclastes. 

Les modifications si caractéristiques du cartilage costal méritent une mention 
spéciale. C’est au niveau de la deuxiéme couche corticale que la stimulation 
acromégalique se manifeste le plus intensément par une croissance interstitielle 
trés active qui aboutit 4 un épaississement et 4 un allongement considérables 
de cette zone et par une multiplication cellulaire aussi marquée que chez de 
tout jeunes sujets, ce qui ne laisse pas d’étre suprenant chez une femme de 
soixante-treize ans. Cette croissance excessive de la deuxiéme couche atteint son 
maximum au niveau de la ligne ostéo-cartilagineuse ot elle forme un bour- 
relet arrondi, rappelant le chapelet rachitique, qualifié de chondrophyte par 
Erdheim. A ce niveau, le cartilage, qui est embrassé par de minces prolonge- 
ments osseux, est aidé dans sa prolifération par le périoste de ces derniers, 
dont le cambium se replie pour pénétrer dans le chondrophyte, owt il s’associe 
au périchondrium pour fournir un nombre important de jeunes cellules conjonc- 
tives aptes 4 devenir des cellules cartilagineuses et 4 se multiplier. 

Au contact de l’os, le chondrophyte montre une grande activité ostéogéné- 
tique. La croissance exubérante de la deuxiéme couclie corticale, par la traction 
mécanique puissante qu’elle exerce sur le vieux cartilage central mortifié, ne 
tarde pas 4 provoquer chez lui des fissures et des déchirures, transversales pour 
la plupart. Ces pertes de substance, ainsi que d’autres, consécutives 4 des pro- 
cessus de dégénérescence asbestique ou mucoide, ne tardent pas a étre réparées 
par des proliférations de tissu conjonctivo-vasculaire, puis de jeune cartilage 
riche en cellules, qui remplit ces cavités comme un moulage parfait. Ultérieure- 
ment, ce cartilage de remplissage s’ossifie 4 son tour progressivement, Il’ossifica- 
tion enchondrale, passant d’une fente a l’autre, s’avance ainsi assez loin dans 
le vieux cartilage nucléaire auquel elle tend 4 se substituer. 

Le long de la ligne ostéo-cartilagineuse sc poursuit une ossification enchon- 
drale trés active, ayant pour conséquence un allongement appréciable de la 
céte osseuse. 


Ces: 


A. R&ésuME DE L’OBSERV ..., cinquante-deux ans, ménagére 
(voir pl. Ib). Bonne santé jusque vers lage de quarante ans. A ce moment, le 
caractére devient nerveux et irritable. A quarante-deux ans, on lui extirpe un 
petit goitre adénomateux ; la méme année, elle s’apergoit que son nez, ses 
mains et ses pieds ont augmenté de volume. Les régles cessent brusquement. Une 
tache noire apparait dans la partie temporale du champ visuel droit. On constate 
& ophtalmoscope une atrophie optique bilatérale. L’année suivante, la pointure 
des chaussures a passé du 36 au 40, la langue est devenue énorme. 
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La malade entre 4 la clinique médicale le 8 novembre 1922. On observe tous 
les signes classiques de l’acromégalie (facies et extrémités), une selle turcique 
élargie 4 la radiographie, une hémianopsie bitemporale & examen du champ 
visuel. La radiothérapie pénétrante 4 feux croisés a pour conséquence un élar- 
gissement du champ visuel, amélioration qui se poursuit jusqu’en janvier 1923. 
A dater de cette époque, la vue se met de nouveau & baisser, le champ visuel 
se rétrécit, les sympt6mes d’hypertension intracranienne s’accusent. 


PLANCHE Ib 


Les caractéres essentiels du facies acromégalique se reconnaissent facilement. 


Le 28 septembre 1923, le docteur A. Jentzer pratique une double trépanation 
décompressive qui provoque une amélioration passagére. Le 6 mars 1924, le 
méme chirurgien pratique l’hypophysectomie par voie nasale, opération parfai- 
tement bien réussie, la malade ayant quitté l’hépital douze jours aprés l’opé- 
ration. Les fragments prélevés révélent un adénome & cellules éosinophiles de 
Phypophyse. 

Le résultat de intervention est remarquable : on assiste 
presque compléte du champ visuel, 


a une récupération 
& une régression des symptémes d’acromé- 
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galie (diminution de volume des mains et des pieds) et des symptémes d’hyper- 
tension intracranienne. 

A loccasion de la communication de ce cas au nom du docteur Jentzer a la 
Société frangaise de Chirurgie (séance du 29 octobre 1924), le professeur Lecéne 
insista sur la fréquence des récidives dans la méthode de « tunnelisation » 
employée a cette occasion. 

L’état de la malade, contrélé réguliérement, est nities de 1925 a 1927. 

En juillet 1928, apparaissent brusquement de la polydipsie, de la polyurie et 
de l’amaigrissement. Un examen des urines révélant la présence de sucre, la 
malade rentre a la clinique médicale le 29 octobre 1928, avec le diagnostic de 
diabéte acromégalique. En effet, la glycémie est & 2,79 gr. %o, la glycosurie a 
51 gr. %c, avec une diurése des vingt-quatre heures comprise entre 10 et 14 litres. 
Les urines contiennent de l’acétone et de l’acide diacétique. 

Grace 4 un régime et a un traitement par l’insuline, le diabéte s’améliore 
rapidement. Deux jours plus tard, la diurése des vingt-quatre heures est de 
1.500 centimétres cubes, avec 20 % de sucre. Au bout de quinze jours, la gly- 
cémie est 4 1,82 gr. %o, la glycosurie nulle, la malade a repris 4 kilos. Elle quitte 
le service en janvier 1929, tout en restant sous le contréle du docteur E. Martin. 
Depuis lors, le diabéte s’améliore rapidement ; le 30 avril, on abandonne l’in- 
suline; la malade se maintient avec une glycosurie 4 10 % environ, grace au 
régime qu’elle suit réguli¢érement. 

En mars 1930, lasse de son régime, la malade l’abandonne. La polyurie reprend, 
atteignant 12 litres certains jours; malgré cela, ’état général reste bon. Depuis 
le 19 mai, apparaissent des crises de contracture tonique intéressant le cété 
droit de la face et le membre supérieur du méme cété. Ces crises surviennent 
dix 4 quinze fois par jour et durent trois minutes environ. Le médecin traitant 
envoie la malade 4a la clinique médicale le 23 mai 1930. 

A lentrée, on est frappé par un état de torpeur et de bradyphrénie qui rend 
Pinterrogatoire difficile. Les crises de contracture sus-mentionnées se repro- 
duisent tous les quarts d’heure environ. La pupille droite est en myosis et réagit 
mal a la lumiére. Les réflexes tendineux sont normaux, il n’y a pas de Babinski. 
La glycémie est 4 2,30 gr. %c, la glycosurie oscille entre 16 et 17 gr. %, avec une 
diurése de 4.300 centimétres cubes le premier jour, qui s’est progressivement 
abaissée par la suite jusqu’é 1.000 centimétres cubes. Malgré l’existence d’une 
forte acétonurie, la réserve alcaline est de 60 volumes de CO2 %. Le 27 mai, 
respiration du type Cheyne-Stokes, langue rétie, azotémie 4 0,40 %-. Le 28 mai, 
coma complet, température 4 40 degrés; les crises ont cessé, l’état de la malade 
se péjore rapidement et la mort survient le lendemain. 

Cette observation est intéressante a plusieurs points de vue. Le diagnostic 
d’acromégalie, basé sur des symptémes tout a fait typiques, est bientét confirmé 
par l’examen des fragments prélevés 4 l’opération, lequel révéle qu’il s’agit d’un 
adénome & cellules éosinophiles. 

Le résultat de l’opération a été en tous points remarquable. La vision a été 
presque totalement récupérée, l’hypertrophie des mains et des pieds a considé- 
rablement rétrocédé, la survie a été de six ans, répit fort appréciable si l’on 
songe que la malade a été opérée 4 un moment ow la gravité des symptémes 
laissait entrevoir la proximité d’une issue fatale. 

Il est intéressant de noter aussi chez notre malade la constitution d’un dia- 
béte grave ne s’écartant nullement du diabéte vrai par sa symptomatologie, a 
part le fait qu’il a montré une tendance trés nette 4 l’amélioration spontanée. 
Finalement, la malade est morte d’un coma cérébral dai A la récidive de la 
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tumeur pituitaire, et non d’un coma diabétique; en effet, dans ses derniers 
moments, l’hyperglycémie est restée trés modérée et la réserve alcaline quasi 
normale. 

L’autopsie a été pratiquée a l'Institut pathologique par le professeur Askanazy 
et le docteur Rutishauser. 


B. ExtTRAir DU PROTOCOLE pD’AUuTOPsIF. — Taille: 172 centimétres. Poids : 
55 kilos. Faciés acromégalique. Le nez a une largeur de 45 millimétres 4 sa base 
et une longueur de 58 millimétres. La partie rouge des lévres a un diamétre de 
11 millimétres. Doigts larges et trapus. Le médius a 9 centimétres de long, 
2 centimétres de diamétre 4 sa base, 2,3 cm. au niveau de l’articulation entre la 
phalangine et la phalangette. L’augmentation de volume des pieds est moins 
marquée. 

Calotte cranienne : 570 grammes. Frontal : 5 millimétres. Occipital : 10 milli- 
métres. De chaque cété existe, dans la région pariétale, un orifice de trépanation 
de 18 millimétres de diamétre. Le diploé est peu développé. La crista galli proé- 
mine de 11 millimétres. Quelques exostoses internes au niveau du frontal. 

Selle turcique : Trés dilatée, 22 x 20 x 14 millimétres. Le fond est encore 
solide, on ne pénétre nulle part dans le sinus sphénoidal. 


L’hypophyse est formée d’un tissu gris rosé trés mou et humide. Le chiasma 
et les nerfs optiques sont aplatis, rubanés. 
Encéphale : r. d. p. A la partie supérieure du médiastin, restes de thymus sous 
forme d’un tissu gris représentant une masse de 15 grammes. 
Ceur : 420 grammes. Le myocarde a une épaisseur de 17 millimétres au niveau 
du ventricule gauche, de 5 millimétres 4 droite. Circonférence de l’aorte : 73 mil- 
limétres. 
Reins : 390 grammes. Capsule adhérente. Deux petits kystes 4 la surface. 
Epaisseur de l’écorce : 5 millimétres. Bassinets un peu injectés. 
Capsules surrénales : Gauche : 10 grammes; droite : 9 grammes. 
ao ie Estomac : Quelques taches hémorragiques sur la muqueuse. 
_-—- Foie : 1.890 grammes, 28 X 18 X 7,5 centimétres. Parenchyme ferme. 
cA aS, Organes du cou : Langue volumineuse : 145 grammes, 10 X 8 X 3 centimétres. 


Papilles un peu rugueuses. 

Corps thyroide : Seul le lobe droit persiste : 50 grammes, 7 X 7 X 2 centi- 
métres. Quelques nodules calcifiés. 

Parathyroides: Gauche supérieure: 1 gramme; inférieure: pas _ trouvée. 
Droite supérieure: 0,5 gramme; inférieure: 0,2 gramme. 

Ovaires : Gauche: 4 grammes; droit: 3,5 grammes. Uftérus : 7 centimétres 
de long. 

Squelette : Moelle osseuse rouge viande. Fémur: Spongieuse peu développée. 

Cétes : Résistantes au couteau, moelle trés rouge. 

Vertébre thoracique: Diamétre transversal maximum: 38 millimétres ; a 
mi-hauteur : 24 millimétres; épaisseur disque: 8 millimétres. 


EXAMEN MICROSCOPIQUE. — Hypophyse: La coupe passe & travers l’adénome 
et un reste de tissu sain, séparés l’un de l’autre par une lame fibreuse prove- 
nant de la carotide interne visible sur la coupe. Cette artére présente des 
signes nets d’artériosclérose. Le reste de tissu sain, situé 4 la périphérie, se 
trouve aplati par la compression due a Vadénome. I] est formé d’amas de 
quelques cellules, entourés d’un stroma beaucoup plus abondant que dans 
le tissu néoplasique, ce qui donne au parenchyme un aspect nettement alvéo- 
laire. L’adénome est formé d’un tissu beaucoup plus friable, car il est géné- 
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ralement trés pauvre en stroma. Cependant, quelques fibres conjonctives 
s’observent autour des veines et par places quelques trainées plus ou moins 
étendues de tissu fibreux hyalin. Le tissu de l’adénome est subdivisé par les 
vaisseaux et par des fentes en nappes dans lesquelles les cellules se trouvent 
groupées en paquets de forme et d’importance diverses. Les cellules sont de 
taille variable, de forme arrondie. Aux endroits ‘ot elles sont plus serrées les 
unes contre les autres, elles sont aplaties ou polygonales. Par endroits, une 
cellule s’enfonce dans une autre en déprimant la membrane protoplasmique 
de celle-ci. 

Le protoplasma est homogéne, d’une certaine réfringence, il se colore en 
rose 4 l’éosine. Cette éosinophilie est souvent un peu moins accusée que dans 
une cellule éosinophile normale. La plupart des cellules n’ont qu’un noyau, 
quelques-unes en contiennent cependant 2, 3 et jusqu’A 5. Cette multiplicité 
des noyaux se rencontre de préférence dans les cellules les plus volumineuses. 
Petits et arrondis, les noyaux moyennement riches en chromatine sont situés 
tantét au centre, tant6t a la périphérie des cellules. Quelques-uns présentent 
une légére hyperchromasie. Pas de nécroses, pas de mitoses. 

Il s’agit d’un adénome éosinophile bénin. 


C. REsuME DE L’EXAMEN MICROSCOPIQUE DU SQUELETTE (coloration hématoxy- 
line-éosine). — Périoste: Sur la plupart des coupes, la couche active du 
périoste (cambium) est épaissie, comprenant jusqu’&a 20 couches de noyaux 
superposés. Elle s’enfonce souvent dans des lacunes de l’os proches de la sur- 
face. 

La corticale osseuse est caractérisée & la surface par sa stratification due 
a Valternance de nombreuses lames osseuses et de lignes de suture bleu foncé. 
Il existe de nombreuses exostoses 4 la surface, localisées au voisinage des car- 
tilages articulaires. Les canaux de Havers sont souvent dilatés, bordés tantét 
d’une belle ligne de suture, tant6t d’un liseré rose clair d’os néoformé, sur 
lequel repose un endoste activé. Le contenu de ces canaux consiste en vais- 
seaux hyperémiés et fréquemment en tissu fibreux. 

Spongieuse : Les travées sont généralement épaisses (jusqu’é 1.000 microns) 
et présentent aussi de nombreuses lignes de suture, témoignant de processus 
successifs d’apposition osseuse trés active. On peut voir par endroits l’endoste 
en pleine activité ostéogénétique, 4 la surface d’une mince zone rose pale d’os 
néoformé. La moelle osseuse, adipeuse ou hématopoiétique suivant les endroits, 
est fortement hyperémiée et prend souvent le type fibreux, dans les petites 
cavités situées prés de la surface de l’os, ot elle contient aussi assez souvent 
des ostéoclastes. 

Les lames osseuses terminales sont d’une épaisseur trés irréguliére; souvent 
méme, elles sont interrompues par des espaces médullaires ou des’ canaux 
perforants dilatés qui entrent en contact avec le cartilage calcifié, ou méme 
perforent ce dernier par chondroclasie, pour arriver jusqu’a la couche profonde 
du cartilage non calcifié. On trouve fréquemment, entre l’os et le cartilage, 
de petites étendues d’os jeune de transition, caractérisé par une teinte vio- 
lacée due & sa richesse en calcium. 

La structure intime de l’os est, d’une maniére générale, plus grossiére que 
Whabitude; les cavités cellulaires sont dilatées et riches en canaux radiaires; 
les lamelles de la substance fondamentale sont plus épaisses que de coutume. 

Le tissu cartilagineux est aussi le siége d’une prolifération cellulaire intense 
qui atteint son maximum au niveau des cartilages costaux. Ceux-ci, trés épais 
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sur toute leur longueur, atteignent un volume particuliérement remarquable 
au voisinage de l’os, ot ils donnent naissance 4 un véritable chapelet costal. 
Cette croissance interstitielle se développe particuliérement au niveau de la 
zone désignée par Erdheim comme deuxiéme couche corticale. 

Des proliférations analogues se rencontrent aussi dans les disques interver- 
tébraux et dans les cartilages articulaires. Chez ces derniers, la multiplication 
cellulaire intéresse les parties profondes du cartilage non calcifié, et aussi A 
plusieurs endroits la zone de calcification préparatoire, A proximité immédiate 
de l’os. On peut aussi voir dans ces régions des plages d’os violet de transition, 


qui n’a pas encore atteint sa maturité. 7 ~~. 
y ms Cas n° 3. 
RESUME DE L’OBSERVATION CLINIQUE. soixante ans, ména- 


gére. Dans les antécédents héréditaires, on note un goitre chez la mére. Sourde- 
muette, la malade est de santé délicate pendant l’enfance, elle a fait un séjour 
d’altitude pour une poussée bacillaire d’un sommet. Depuis lors, elle s’est bien 
portée pendant de nombreuses années. 

Le goitre serait epparu a l’Age de trente-huit ans, sous forme d’un gros lobe 
droit et d’un nodule médian qui auraient considérablement augmenté de volume 
depuis l’Age de cinquante-huit ans. En méme temps, amaigrissement, fatigabi- 
lité et asthénie qui se sont accentués au cours des derniers mois. Pendant cette 
période, le goitre est devenu douloureux, surtout A droite, tandis que sont 
apparues en outre des céphalées violentes, des douleurs dans la nuque et une 
narcolepsie progressive. La voix s’est beaucoup modifi¢ée au cours des derniéres 
semaines. 

A lentrée, dyspnée intense, suffocante, s’accompagnant de tirage et de cya- 
nose. Les veines du cou et de la partie supérieure du thorax sont dilatées. La 
palpation du cou révéle l’existence d’un gros noyau kystique antérieur et médian 
et de masses bosselées, irréguliéres au niveau du lobe droit du corps thyroide. 
Il s’agit d’une tumeur irréductible, de consistance ferme. Thyroidectomie (pro- 
fesseur E. Kummer). Sous anesthésie locale, le lobe droit, puis le lobe gauche 
sont successivement extirpés, un moignon postéro-interne de ce dernier étant 
laissé en place, ainsi que l’isthme. Au début, l’opération semble avoir été bien 
supportée, malgré une dyspnée et une cyanose assez intenses. Quelques heures 
plus tard, on constate que la plaie saigne, on refait quelques ligatures. Néan- 
moins, le pouls devient filant, des phénoménes de choc apparaissent et entrainent 
la mort quelques instants plus tard. 

Au point de vue clinique, cette observation est moins intéressante que les 
deux autres, l’asphyxie due 4 la compression exercée par le gros goitre ayant 
dominé le tableau et empéché une étude approfondie des symptémes endocri- 
niens dus A l’existence simultanée de l’adénome hypophysaire et de la tumeur 
thyroidienne. 

L’autopsie a été pratiquée 4 l'Institut pathologique par le docteur Stockmeyer. 


A, EXTRAIT DU PROTOCOLE D’AUTOPSIE. — Taille: 157 centimétres. Poids: 
51 kilos. Nez, maxillaires supérieur et inférieur plus grands que normalement. 
Mains larges, doigts épais et courts, articulations volumineuses. 

Calotte cranienne : 740 grammes. Frontal : 14 millimétres. Occipital : 18 milli- 
métres. Temporal : 5 millimétres. Diploé peu marqué. Quelques dépéts solides 
le long du sinus longitudinal supérieur. 
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Selle turcique: Trés volumineuse : 30 X 25 millimétres. 

Hypophyse : 3,2 gr., formée d’un tissu rosatre, friable. a 

Encéphale: 1.180 grammes. 

Pas de restes de thymus. 

Ceur : 400 grammes. Epaisseur du myocarde : 18 millimétres a a aia 
limétres 4 droite. Circonférence de l’aorte : 80 millimétres. 

Reins. Gauche : 13 X 6 X 2,5 cm.; droit: 13 X 5,5 xX 2,5 cm. Sans particu- 
larités. 


Capsules surrénales : Gauche: 18 grammes; droite: 9 grammes. _ 


Estomac : Petite cicatrice au niveau de la petite courbure. 

Foie : 26 x 15 x 5,5 cm. Aspect normal. 

Région thyroidienne : Plaie opératoire de thyroidectomie. 

Corps thyroide (piéce opératoire) : 14 X 8 X 5 centimétres. Surface bosselée 
due a la présence de plusieurs noyaux kystiques de taille variant entre celle 
d’une orange et celle d’une noix. Le kyste le plus grand est incisé, vide, sa sur- 
face interne est couverte de plaques et de bourrrelets calcaires. Les autres ont 
un contenu liquide brundtre, légérement opalescent. Au centre de la piéce, un 
noyau de 5 centimétres de diamétre se distingue des autres par un tissu 
ferme, granuleux, translucide, ramolli au centre, entouré d’une coque fibreuse, 
hémorragique par places. 

Au microscope: On voit une zone périphérique de follicules thyroidiens 
comprimés, aplatis, avec ou sans contenu colloide, situés dans un stroma hémor- 
ragique par places. La masse principale se compose de nids ou de follicules 
épithéliaux, rarement pourvus d’une lumiére, formés de cellules cuboides a pro- 
toplasma moyennement abondant, & noyaux ronds foncés, réunis par 2, 4, 6 
et davantage par une mince trame fibreuse contenant de petits vaisseaux san- 
guins et formant Aa quelques endroits une membrane propre, hyaline, sans 
noyaux, autour des acini. Ce stroma s’élargit par places, devient de plus en 
plus edématié et hyalin 4 mesure qu’on s’approche du centre de cette masse, 
ou il divise les parties épithéliales en petits ilots épars. Au fur et & mesure 
que les amas épithéliaux augmentent de volume pour former de véritables 
massifs solides, on voit apparaitre en pleine masse épithéliale un ou plusieurs 
blocs colloides éloignés les uns des autres. ie 

C’est une image typique de goitre proliférant de Langhans. 


Parathyroides : Pas trouvées. eine 


Ovaires : Blanes, fermes, de la grosseur d’un grain de haricot. 

Hypophyse (examen microscopique) : Une mince capsule entoure la tumeur. 
Cette derniére est formée de masses cellulaires plus ou moins grandes, baignant 
dans un liquide qui forme par endroits de vastes lacunes, ailleurs de petites 
cavités, allongées ou arrondies, dans lesquelles nagent parfois des cellules iso- 
lées. Comme dans les autres cas, les cellules sont groupées en amas séparés par 
des capillaires fins ou de minces travées fibreuses. 

Les cellules néoplasiques sont arrondies ou aplaties, quelquefois l’une d’elles 
s’invagine sous la poussée d’une cellule plus petite qui pénétre en elle. Le proto- 
plasma est homogéne, réfringent, nettement éosinophile. On compte généra- 
lement un noyau, rarement 2, 3 et méme jusqu’A 6. Généralement situé a la 
périphérie, le noyau est petit, rond, riche en chromatine. Dans quelques rares 
cellules, le noyau a disparu, le protoplasme prend alors une teinte rose plus 
vive. 

Les capillaires sont moins congestionnés que dans les deux autres cas. La 
coupe comprend un reste d’hypophyse normale avec quelques follicules colloides 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9, 1939-1940. 
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j dans la pars intermedia. Quelques corpuscules fibreux 4 centre calcaire dans 
a capsule. 

Il s’agit d’un adénome éosinophile bénin. 

Squelette : Dans tous les os, les travées de la spongieuse ont complétement 
2 disparu. En général, l’os cortical est épaissi et se trouve criblé d’une multitude 
nz de petits espaces médullaires, il a donc complétement perdu son aspect normal. 
Dans le fémur, la cavité médullaire est dilatée et contient une moelle gélati- 
neuse, rougeatre 4 certains endroits, jaunatre 4 d’autres avec du tissu adipeux. 
Dans le sternum, on trouve également une moelle gélatineuse jaune. 


C. RESUME DE L’EXAMEN MICROSCOPIQUE DU SQUELETTE (coloration hématoxyline- 
éosine). — Périoste : L’aspect du cambium varie beaucoup d’une région a l’autre. 
Au niveau de la diaphyse humérale, cette couche active ne comporte qu’un seul 
rang de noyaux. Le crane est un peu mieux partagé puisqu’on y compte dans la 
région temporale 2 4 5 couches de cellules ; le sternum, lui aussi, a un cambium 
assez mince. A d’autres endroits, ce dernier est beaucoup plus épais : au niveau 
des vertébres thoraciques, la couche la plus profonde est formée de cellules poly- 
gonales, signe d’une activité intense. Au niveau des vertébres cervicales, de la 
trochlée humérale, des cétes, des phalanges du gros orteil, le cambium est trés 
épais puisqu’il comporte 15 couches cellulaires et méme davantage. 

La corticale osseuse présente des altérations trés frappantes. Presque partout, 
elle a subi une transformation spongieuse, c’est-a-dire qu’elle’se trouve creusée 
par d’innombrables espaces médullaires de petite taille. Cette image est parti- 
culiérement frappante au niveau des diaphyses humérale et fémorale, mais se 


tion de méme ordre consiste dans la disparition de l’ancien os spongieux médul- 
laire A l’intérieur des os longs, tels le fémur et ’humérus. 

L’os sous-périostique : Contrairement aux deux cas précédents, nous ne ren- 
controns pas partout de l’os lamaire 4 la surface, comme nous pouvons le cons- 
tater au niveau du temporal, des cdtes et des vertébres thoraciques. Aux endroits 
ou cette structure lamaire existe, le nombre des lames est plus restreint ; on 
en trouve 2 a 3 au niveau de la trochlée humérale, 3 au niveau du sternum, 4 a 5 
le long de la diaphyse humérale, mais c’est un maximum. Trés souvent, l’os 
superficiel est bordé d’une zone claire que nous retrouverons fréquemment sur le 
bord des travées de la spongieuse. I] ne s’agit pas de tissu ostéoide, car la réac- 
tion au nitrate d’argent montre qa’il contient du calcium. Nous pensons qu’il 
s’agit d’un jeune tissu néoformé. D’autres fois, la surface de l’os est limitée 
par une ligne bleu violacée ; ailleurs encore, l’os lamaire superficiel est inter- 
rompu par des canaux 4 contenu fibreux qui mettent en relation la couche pro- 
fonde du périoste avec des espaces médullaires fibreux superficiels, dont l’exis- 
tence semble étre la conséquence de processus ostéoclastiques. Sous la mince 
couche superficielle de l’os, on ne trouve pour ainsi dire jamais de compacte, 
c’est-a-dire d’os haversien ; on tombe immédiatement sur de Il’os spongieux 
qui, par un processus atrophique, s’est substitué 4 celui-la. Ce tissu, dont nous 
avons déja parlé, se distingue d’un tissu spongieux ordinaire par la petitesse 
des cavités médullaires, lesquelles, par ailleurs, présentent souvent des signes 
d’un intense remaniement : lacunes creusées 4 l’emporte-piéce par des ostéo- 
clastes, 4 d’autres endroits, bord rose pdle recouvert d’un endoste activé. Ce 
dernier est généralement formé de cellules arrondies, mobilisées,.disposées en 
une ou plusieurs couches, formant méme par endroits de petites nappes cellu- 
laires. La moelle de cette corticale spongiosée est souvent fibreuse ou fibro- 


voit aussi dans certains os du crane, au niveau du sternum, etc. Une autre altéra- . 
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adipeuse. Dans le crane, on trouve 4 quelques endroits de la moelle de char- 
pente fibrillaire (Geriistmark), telle qu’on la rencontre parfois dans la maladie 
de Barlow. 

La moelle centrale des os longs ne contient aucune travée osseuse. 

La lame terminale (limite os-cartilage) est en général trés irréguliére dans 
son épaisseur. Elle est presque toujours criblée d’éspaces médullaires qui péné- 
trent aussi dans les couches profondes du cartilage ot ils entrainent des ostéo- 
clastes qui deviennent ainsi des chondroclastes. Au niveau des vertébres, elle 
présente souvent des solutions de continuité et des plages dans lesquelles l’os se 
trouve dans un état intermédiaire entre le cartilage calcifié et le tissu osseux 
achevé. 

Les disques intervertébraux sont formés d’un fibro-cartilage qui montre vers 
la périphérie des signes de prolifération cellulaire. Ils présentent des foyers de 
dégénérescence, surtout au niveau du noyau pulpeux, et de nombreuses déchi- 
rures dont quelques-unes sont réparées par la prolifération d’un jeune cartilage 
de remplissage. La couche calcifiée en contact avec l’os est presque toujours 
d’une trés faible épaisseur. 

Les cartilages articuiaires se distinguent en général par une prolifération cel- 
lulaire dans la couche profonde du cartilage non calcifié ; entre ces foyers de 
prolifération irréguliérement distribués, existent des foyers de dégénérescence 
asbestique. Ces modifications du cartilage 4 partir de la profondeur tendent a 
rendre la surface irréguliére, aspect qui rappelle quelque peu celui de l’arthrite 
déformante avec la différence que, chez cette derniére, le point de départ se 
trouve a la surface du cartilage et non, comme ici, dans les couches profondes 
du cartilage calcifié. 

Le cartilage costal montre une certaine prolifération de la deuxiéme couche 
corticale, prolifération qui atteint son maximum au voisinage de l’os ot elle 
donne lieu a de V’ossification enchondrale. Cependant, contrairement aux deux 
autres cas, nous n’avons pas ici de chondrophyte volumineux recouvert d’une 
mince lame osseuse A l’extrémité de laquelle le périoste se réfléchit pour péné- 
trer dans le cartilage ; au contraire, la corticale de los se termine brusque- 
ment A la limite os-cartilage, sans envoyer de prolongement & la surface de ce 
dernier. 


Ill. — DISCUSSIO} 


N DES CAS 

L’exposé descriptif ci-dessus nous permettra tout d’abord de faire 
quelques remarques préliminaires. 

Nos deux premiéres malades se présentent comme des cas purs et 
classiques d’acromégalie. Le type morphologique en est tout a fait carac- 
téristique; il suffit de jeter un coup d’cil sur les photographies pour 
s’en convaincre immédiatement (pl. I). Chez ces deux malades, existe 
un adénome éosinophile de ’hypophyse, atteignant des dimensions appré- 
ciables et dont l’aspect correspond aux nombreuses descriptions des 
auteurs classiques. Il n’y a pas lieu de s’étonner si l’image histologique 
du squelette est pour ainsi dire superposable chez ces deux cas soumis 
ala méme influence étiologique. En effet, qu’il s’agisse de l’os périostique, 
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“a de Vos spongieux, des cartilages, en particulier des processus si com- 
plexes du cartilage costal, nous retrouvons chez tous deux cette méme 
a reprise exubérante de l’ostéogénése, aussi bien périostique qu’enchon- 
 drale et de la croissance interstitielle des cartilages. Nous aurons l’occa- 
sion de revenir plus en détail sur ces similitudes. 
Quant au troisiéme cas, il se présente sous un aspect bien différent. 
Cliniquement, les sympt6mes d’un goitre volumineux s’accompagnant 
de phénoménes de compression des voies respiratoires s’imposérent 
d’emblée a l’attention des chirurgiens, qui mirent tout en ceuvre pour 
essayer d’éviter l’aboutissement fatal. La nécessité d’une intervention 
extrémement urgente, qui ne leur permit pas de tourner un instant leur 
attention vers les éléments accessoires du probléme, explique facile- 
ment le fait que les symptémes acromégaliques ne les aient pas frappés. 
Il est méme fort probable que, dans des circonstances moins bouleversées, 
au cours d’examens répétés et attentifs, ’acromégalie assez discréte que 
présentait cette malade aurait pu échapper 4 nombre de cliniciens avertis. 
En effet, les caractéres morphologiques de l’affection étaient peu accusés 
chez cette malade, de sorie qu’il efit été excusable de ne pas les remar- 
quer ou de les mettre sur le compte d’un de ces états constitutionnels 
qui rappellent avec de légéres différences la plupart des affections endo- 
criniennes. Aucun symptéme de compression intracranienne, aucun trou- 
ble hémianopsique n’avait non plus attiré l’attention de la malade elle- 
méme. On peut en déduire que l’acromégalie n’en était qu’a ses débuts 
Fel ou qu’elle ne se développait qu’avec une extréme lenteur, ou encore 
cad oe qu’elle était contrecarrée par l’affection thyroidienne. L’autopsie montre 
rv os également la coexistence d’un adénome éosinophile de l’hypophyse; 
Vexistence d’un proliférant du type Langhans, tumeur 


lumiére penticuilirement vive sur ce comportement si particulier du 
squelette. 

La coexistence d’une acromégalie et d’un syndrome basedowien est 
signalée 4 maintes reprises dans la littérature, depuis les travaux de 
Barone, de Jugenburg et Chaljavin, de Zondek, etc. 

Thaddea en a tout récemment publié une fort belle observation. Com- 
ment se comporte le squelette dans ces cas? La littérature ne nous 
donnant aucun | €claircissement ae ce sujet, nous en apportons la pre- 


cas une sorte de compromis, de moyenne entre les phénoménes presque 
purement constructifs constatés chez nos deux acromégales pures, et 
les processus atrophiques de l’os récemment décrits chez les basedowiens 
Ces deux auteurs montrent, dans leur 
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tion 4 la fin du siécle dernier, 4 la suite des travaux de V. Recklinghau- 
sen, n’est pas autre chose qu’une forme plus ou moins latente d’ostéite 
fibreuse. Ils apportent encore la confirmation expérimentale de cette 
théorie en produisant chez l’animal le méme tableau anatomique, par 
la simple administration de thyroxine ou de glande thyroide. Les images 
décrites par ces auteurs sont tout a fait superposables aux notres, sauf 
la coexistence d’une deuxiéme affection du squelette, Concernant la 
pathogénie de cette ostéite fibreuse, les auteurs émettent trois — 
lités : 


1. Elévation du métabolisme de base. 

2. Effet toxique sur le squelette. 

3. Acidose. 

C’est a cette troisieme hypothése que vont leurs préférences, car ils ont 
pu démontrer expérimentalement qu’en provoquant une acidose, on 
déclanche pour ainsi dire infailliblement et précocement les sympt6émes 
histologiques de l’ostéite fibreuse latente. Ces quelques points étant posés, 
nous allons maintenant essayer d’analyser les modifications du squelette 
dans ses différentes parties, en comparant constamment ce qui se passe 
dans les deux cas d’acromégalie pure avec ce que nous rencontrons dans 


l’'acromégalie associée au goitre malin. 
A. — LE SQUELETTE Tae 


Dans ce vaste chapitre qui englobe l’essentiel des faits que nous avons 
observés, il est indispensable d’étudier séparément : d’une part, les phé- 
noménes anaboliques ou de construction; d’autre part, les phénoménes 


1° Les processus constructifs. 


Comme il ressort de la lecture des procés-verbaux microscopiques 
ci-dessus, la reprise de l’ossification 4 un Age trés avancé, voire sénile, 
constitue l’un des faits les plus remarquables de la croissance acromé- 
galique, elle intéresse les différents types de l’ostéogénése : périostique, 
endostique, enchondral. Nous nous occuperons de l’ossification enchon- 
drale dans le chapitre relatif aux cartilages. 


a) L’OSSIFICATION PERIOSTIQUE. — Depuis Pierre Marie, tous les auteurs 
ont insisté sur l’extréme développement, dans l’acromégalie, de toutes les 
parties du squelette formant sallie (akra) : crétes osseuses, insertions 
musculaires, apophyses articulaires, etc. Des exostoses peuvent apparaitre 
un peu partout, comme chez la jeune fille de dix-neuf ans dont Zondek 
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% a publié l’observation, et qui en présentait d’énormes au voisinage de 
toutes les articulations, Des constatations analogues peuvent étre faites 
: ve _ chez nos malades, au niveau des vertébres, par exemple. D’autres carac- 
_ téres nous semblent rentrer dans le méme cadre, comme par exemple les 


_ ostéomes de la dure-mére observés chez deux d’entre elles, et qui témoi- 


PLANCHE II 


Fic. 1. — Coupe sagittale du gros orteil du cas n° 1. — a, articulation de 
forme hémisphérique; s, os sésamoide ; 0, ongle; m, parties molles aug- 
mentées de volume. 

Fic. 2. — Coupe de l’hypophyse du cas n° 3, — a, l’adénome éosinophile; r, reste 
sain de ’hypophyse. a 

Fic. 3. — Cas n° 2: image de « mosaique » au niveau d’une vertébre. 

Fic. 4. — Cas n° 1: 
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gnent d’une propension excessive a l’ostéogénése, ou comme les os sésa- 
moides que nous trouvons en grand nombre et en pleine activité. Sur 
les radiographies, nous constatons en outre l’existence d’ostéophytes, 
d’élargissements des phalanges et d’autres signes radiologiques encore de 
prolifération d’os sous-périostique (pl. II, fig. 4). 

Passant en revue les images histologiques de nos trois cas, nous voyons 
qu’elles ont quelques points communs. Chez tous, au-dessous de son 
revétement fibreux, le périoste présente 4 certains endroits une couche 
active stratifiée en assises nombreuses (pl. IV, fig. 1), ailleurs réduite a 
une assise unique. Chez tous, également, nous voyons par places Il’os 
superficiel formé de nombreuses lames superposées séparées par des 
lignes bleues plus ou moins épaisses, qui suggérent l’idée de poussées 
d’activité ostéogéne séparées par des intervalles de repos. Le tableau sui- 
vant cherche a donner une idée quantitative de ces phénoménes, en 
tenant compte du nombre d’assises cellulaires du cambium et du nombre 
de lames. de l’os périostique. 


Nombre de couches cellulaires Nombre de lames 
du cambium d’os périostique 
Localisation Cas Cas a 
1 2 3 1 2 3 
t. 1 12-14 3-4 0 8 2-5 
er — 6 — 4-9 6 0 
par endroits. 
Ostéome de Ja dure- 
Sternum : 
face antér. ...... 6-7 6-15 7 3-4 
face postér...... 2-3 2-3 3 0-4 
Vertébres : 
ne 8 16-17 3-4 0 
eae 6 8-10 10 3-4 2-4 0 
3-4 8-10 3-4 0 
8-10 3-4 15 12 1-3 0 
Humérus : 
nappes 
€pinh. inf. ...... 16 1-2 
1 3 20 3-6 6-9 |Pasdestructure 
et plus. lamaire. 
| Phalanges du grus 
ee ae 4-6 20 16-20, 3 1-4, +1 
et plus| nappes. _trés 
découpé. 
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Chez notre cas n° 1, le cambium se montre trés actif au 
VYostéome de la dure-mére, des cétes et des vertébres cervicales, actif 
aussi, bien qu’a un moindre degré, au niveau des phalanges du gros 
orteil et des vertébres thoraciques lombaires. Cette activité périostique 
a comme corollaire la présence aux mémes endroits d’un nombre plus 
ou moins grand de lames osseuses superficielles d’apposition. I] semble 
logique de considérer ces derniéres comme étant le résultat de cette 
activité périostique intense. Au niveau du fémur, le cambium se réduit 
a une seule couche, bien que l’os superficiel présente 3 a 6 lames super- 
posées suivant les endroits. On peut expliquer cette image de la maniére 
suivante : le périoste, aprés avoir manifesté une activité appréciable, se 
trouve actuellement en phase de repos. A la face externe du crane, le 
cambium, est également au repos, probablement depuis un certain temps 
déja, car l’os sous-jacent ne montre aucune structure lamaire. 

Notre cas n° 2, a bien des points de vue, rappelle beaucoup le précé- 
dent, Le cambium est trés florissant au niveau du crane, des vertébres et 
de la face antérieure du sternum, régions qui témoignent toutes, en 
méme temps, d’une belle activité appositionnelle se traduisant par la 
présence de nombreuses lames osseuses superposées. La diaphyse fémo- 
rale montre aussi une belle structure lamaire, malgré un cambium médio- 
crement pourvu (trois couches). Il semble qu’on se trouve ici a la fin 
dune période de prolifération et que le périoste soit en train de se 
mettre au repos. 

Les phalanges du gros orteil nous donnent une image bien différente : 
le cambium comporte 20 couches de cellules et plus, tandis que l’os 
superficiel ne montre, suivant les endroits, qu’une 4 quatre lames d’appo- 
sition. Faut-il en déduire qu’aprés une période de repos, le périoste 
est récemment entré en phase d’ostéogénése intensive ? La prolifération 
osseuse, si on s’en rapporte a l’image histologique, parait certaine ; 
cependant, 4 maints endroits, le cambium s’enfonce dans la profondeur 
sous forme de canaux contenant une moelle fibreuse, dans laquelle on 
trouve ca et la quelques ostéoclastes, image que nous rencontrerons 
presque uniformément dans le cas n° 3 ot les phénoménes d’atrophie 
progressive sont prédominants. Pour le cas présent, on peut admettre 
que le périoste, travaillant pour ainsi dire partout a Vossification en 
entassant du matériel, s’enfonce ici dans la profondeur pour une 
activité de résorption. Les deux fonctions anabolique et catabolique sol- 
licitant simultanément le périoste pourraient peut-étre permettre d’ex- 
pliquer Vhyperplasie cellulaire si accusée en cet endroit. 

Chez notre cas n° 3, le comportement du périoste est trés différent de ce 
que nous avons constaté jusqu’ici. En effet, si en beaucoup d’endroits le 
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davantage, le nombre de lames osseuses apposées est faible (maxi- 
mum: 5); trés souvent méme, cette apposition n’existe pas du tout, 
comme par exemple au niveau des vertébres, des cétes, de la diaphyse 
fémorale et des phalanges du gros orteil. Ce n’est guére qu’au niveau 
de ’humérus, du sternum et de la face externe du crane que nous trou- 
vons la structure lamaire caractéristique de l’ostéogénése périostique, 
localisations ou justement le cambium semble le moins actif. Une déduc- 
tion s’impose, c’est que le périoste remplit ici une fonction essentielle- 
ment catabolique. Comme Il’endoste, il pénétre en beaucoup d’endroits 
dans l’os sous-jacent qu’il creuse d’une multitude de lacunes de Howship 
donnant naissance 4 de nombreux espaces médullaires fibreux. Ce pro- 
cessus a pour l’architecture de l’os des conséquences sur lesquelles 
nous aurons Il’occasion de revenir, lors de l’étude des processus régressifs. 

En résumé, nos deux acromégalies pures montrent toutes deux un 
travail d’apposition intense se traduisant par l’entassement de nom- 
breuses couches d’os néoformé séparées les unes des autres par des 
lignes bleues qu’on peut qualifier de lignes d’arrét. En effet, il semble 
bien que ces lignes correspondent a des phases d’arrét dans la prolifé- 
ration osseuse, phases pendant lesquelles se dépose cette substance bleu 
foncé qui sert de ciment entre les couches successives d’os néoformé. 
Cette alternance de phases d’activité et de repos rappelle beaucoup ce 
qu’on observe en botanique dans les cercles annuels du bois. A quelles 
influences doit-on attribuer ces alternances de croissance et de repos de 
los périostique ? 

On a facilement tendance a s’imaginer que les adénomes endocri- 
niens, quels qu’ils soient, sécrétent constamment et sans contréle de 
grandes quantités d’hormones. Or, ce que nous voyons ici semble mon- 
trer clairement que, pour ce qui concerne l’adénome éosinophile de 
Vhypophyse, la sécrétion doit se faire par poussées séparées par des 
périodes d’inactivité. On pourrait admettre que l’adénome est soumis, 
comme l’hypophyse normale, 4 une régulation neuro-végétative prove- 
nant des centres mésocéphaliques, qui arréterait 4 certains moments la 
sécrétion de ’hormone de croissance. Cette hypothése ne nous satisfait 
guére, En effet, s’il en était ainsi, on devrait s’attendre a rencontrer 
partout dans le squelette le méme stade d’activité périostique. Or, il n’en 
est rien, chaque région paraissant bien étre soumise 4 certaines contin- 
gences locales. On peut se demander alors si la sécrétion de hormone 
de croissance étant constante, la formation d’os jeune n’est pas influencée 
par d’autres facteurs. Ceux-ci pourraient étre d’ordre neuro-végétatif ou 
humoral, en rapport avec le métabolisme du calcium et du phosphore 
par exemple. II est intéressant de citer a ce sujet les crises phosphatu- 
riques signalées par divers auteurs. Ainsi la malade de Duchesneau 
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éliminait parfois jusqu’é 55 grammes d’acide phosphorique par nycthe- ' 
mére. Dans le méme ordre d’idées, Langeron signale dans un cas I’exi- ( 
stence d’un diabéte calcique. Les autres glandes endocrines, parathy- 
roide, thyroide, pourraient bien aussi jouer un certain réle 4 ce point 
de vue. Seule l’expérimentation nous semble susceptible d’apporter une 
solution a ce probléme complexe. En effet, comme Askanazy et Rutishau- | 
ser ont pu le constater, on obtient facilement des images d’apposition 
périostique absolument superposables aux ndtres, en pratiquant chez le 
cobaye des injections répétées d’extraits hypophysaires. En sacrifiant 
un certain nombre d’animaux étudiés au point de vue humoral juste avant 
la mort, et en faisant varier les conditions de l’expérience, on tomberait 
probablement, chez les uns, sur une phase d’ostéogénése plus ou moins 
intense; chez d’autres, au contraire, sur une phase de repos, marquée 
par la présence d’une ligne bleue 4 la surface de nombreux os. II serait 
peut-étre possible d’individualiser ainsi un syndrome humoral d’activité 


et un syndrome humoral de repos. Quoi qu’il en soit, il y a la un pro- } 
bléme aux multiples inconnues dont la solution exacte nous semble devoir 
étre assez malaisée 4 élucider pour le moment. Une des principales diffi- 
‘ cultés réside dans le fait, bien démontré par le tableau ci-dessus, que le 


o . comportement du périoste et de l’os périostique varie passablement d’un 
evan a os 4 l’autre et méme d’une face 4 l’autre du méme os. Dans le cas n° 2, 
7. par exemple, le cambium comprend 6 4 7 couches de cellules a la face 
poe antérieure, 2 4 3 seulement a la face postérieure du sternum, 7 lames 
; Osseuses a la face antérieure, 3 a la face postérieure. Dans le cas n° 3, 
a les couches cellulaires du cambium sont au nombre de 6 a 15 en avant, 


de 2 4 3 en arriére; les lames osseuses, de 3 4 4 en avant et de 0 4 4 en 
arriére. Il se peut trés bien qu’une couche d’os appositionnel représente 
un travail de deux a trois semaines pour le gros orteil et de deux a 
trois mois pour le fémur, II ne faut pas oublier non plus que l’os périos- 
tique est complétement remanié peu aprés sa formation, la structure 
lamaire disparait dans la profondeur, tandis que de nouvelles couches 
se déposent a la surface. L’image que nous saisissons ne représente 
qu’un intervalle de modeste étendue entre deux processus paralléles, 
l’apposition superficielle d’une part et le remaniement secondaire d’autre 
part, qui aboutit 4 la formation de l’os haversien cortical, puis a celle 
de l’os spongieux. Si le premier évolue plus rapidement que le second, 
les couches osseuses s’accumulent en grand nombre les unes sur les 
autres. Dans le cas contraire, la stratification a tendance a disparaitre 
presque complétement, l’os haversien se trouve alors trés prés du périoste. 
On ne peut s’empécher de penser que |’équilibre entre ce couple fonc- 
tionnel varie dans certaines limites avec la topographie, mais pas outre 
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mesure, puisqu’il n’y a ni épaississement ni amincissement extraordinaire 
de cortical. 

La stratification de l’os de surface en de nombreuses couches que nous 
renconirons ici presque partout, nous montre que l’acromégalie ressus- 
cite apposition périostique 4 un Age ou elle est habituellement éteinte 
depuis longtemps. Cependant, la plupart des facteurs morphogénétiques 
de la croissance restent en harmonie, ce qui se traduit par la conserva- 
tion des proportions des différents os. En effet, on trouve des os trop 
grands ou trop épais, mais les proportions entre corticale, compacte et 
spongieuse dans un os donné sont presque toujours normales; il n’y a 
ni ostéosclérose, ni ostéoporose, du moins dans les deux cas d’acromé- 
galie pure; nous aurons l’occasion de revenir sur cette question. 


b) L’os HAVERSIEN CORTICAL. — D’aprés ce que nous venons de dire, 
on peut s’attendre 4 ce que cet élément s’écarte peu du normal dans 
l’acromégalie pure. Par contre, indépendamment du moindre développe- 
ment chez lui de l’apposition périostique, notre troisiéme cas différe 
énormément des deux autres par le caractére suivant: l’os cortical ne 
comporte pas de couche compacte (pl. III, fig. 5 et 6). Immédiatement 
au-dessous du périoste, se rencontre un tissu spongieux qui a pour ainsi 
dire complétement remplacé l’os haversien, lequel habituellement cons- 
titue presque toute l’épaisseur de la corticale. Il ne reste plus que de 
rares canaux de Havers dans lesquels se rencontre une moelle fibreuse 
hébergeant en maints endroits des ostéoclastes, ce qui laisse prévoir leur 
prochaine transformation en cavités médullaires par résorption dissé- 
quante. Nous aurons l’occasion d’y revenir 4 propos des phénoménes 
de régression osseuse, 

Dans les deux cas d’acromégalie pure, l’os haversien se distingue par 
une stratification identique 4 celle de l’os périostique, caractérisée aussi 
par l’alternance de lames osseuses assez étroites et de lignes de suture 
bleues trés bien marquées. Aux endroits oti les structures concentriques 
de différents systemes haversiens entrent en contact, se produisent des 
entrecroisements complexes de lames osseuses et de lignes de suture qui 
donnent a l’os un aspect en mosaique que nous avons signalé 4 plusieurs 
reprises (pl. II, fig. 3). De telles images sont d’une interprétation relative- 
ment facile. Dans certains canaux de Havers, le bord osseux est formé 
d’une mince lame de jeune os rose pale tapissée d’un endoste activé; 
dans d’autres, il est constitué par une ligne bleue, en général assez accu- 
sée, sur laquelle l’endoste, trés mince, se distingue 4 peine. A certains 
endroits s’ébauchent des poussées ostéoclastiques s’effectuant soit a 
partir des canaux de Havers eux-mémes, soit 4 partir de canaux perfo- 
rants provenant du périoste ou de l’endoste. En somme, la prolifération 
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osseuse bisieiiiiiniin est compensée dans une certaine mesure par cette 
résorption canaliculaire. C’est grace a cette derniére, qui creuse cons- 
tamment de nouvaux canaux, que l’ostéogénése, dont la plupart des 
canaux de Havers sont le siége, n’aboutit pas a une ostéo-sclérose, 4 une 
éburnation. Il semble fort probable que les images en mosaique sont la 
conséquence de ce remaniement osseux intense, fort remarquable chez des 
sujets d’un age aussi avancé. L’exemple le plus frappant de cette formation 
en mosaique se rencontre dans la maladie de Paget. 


c) L’os sponaieux. — Les images observées 4 ce niveau rappelant a 
beaucoup d’égards ce que nous avons observé pour I’os périostique, nous 
n’entrerons pas dans les détails. 

L’endoste : Dans les deux premiers cas, l’endoste montre des signes 
d’activité appositionnelle. Il est formé d’une a deux couches de cellules 
beaucoup moins aplaties et distantes les unes des autres qu’a |’état nor- 
mal. Les ostéoblastes accolés bout a bout forment une guirlande qui ne 
s’interrompt que rarement aux endroits ot évoluent des processus ostéo- 
clastiques. Dans le cas n° 3, l’image est toute différente. Les ostéoblastes 
sont arrondis, en quelque sorte mobilisés, ils ont un protoplasme baso- 
phile, contenant quelquefois une vacuole ; ils ne semblent pas avoir 
de connections les uns avec les autres (pl. V, fig. 1). Ils sont disposés 
& la surface des travées en une, deux, trois couches et méme plus, for- 
mant a certains endroits de véritables nappes ou plus justement de 
volumineux amas cellulaires. Souvent l’endoste donne naissance a des 
ostéoclastes accompagnés de moelle fibreuse, qui creusent de nombreuses 
lacunes de Howship dans l’épaisseur des travées (pl. V, fig. 2). Les pro- 
cessus d’atrophie progressive de l’os sont donc ici trés actifs. 

Les travées osseuses : Dans les deux cas d’acromégalie pure, les tra- 
vées de la spongieuse ont souvent une épaisseur considérable, jusqu’a 


LEGENDE DE LA PLANCHE III 


Fic. 1. — Coupe longitudinale horizontale d’une céte chez nos 3 cas. — o, partie 
osseuse; c, cartilage; ch, chondrophyte. 

Fic. 2. — Cas n° 1: méme région (gross.: 2 X). -— c, inclusion de cartilage dans 
l’os ; ch, chondrophyte. 

Fic. 3. — Cas n° 2: méme région. — c, les trois couches corticales du cartilage; 
m, cartilage nucléaire; 7, fente transversale; O, inclusion d’os. 

Fic. 4. — Le prolongement osseux (obj. 3). — c, cambium; P, périchondrium; 
Ca, cellules cartilagineuses provenant de c et P associés. 

Fic. 5. — Votite cranienne des cas n®* 2 et 3. — I et E, corticale compacte des 
lames externe et interne ; chez n° 3, l’os est entiérement spongiosé. 

Fic. 6. — Fémur du cas n° 3. — c, corticale complétement spongieuse; M, médul- 


laire sans une seule travée osseuse. 


| 
188 
EAS 
be 
| 
a 


HISTOPATHOLOGIE DU 


2 


wh 


SQUELETTE ACROME LIQUE 
E 


ROBERT JUNET 


800 microns chez le cas n° 1, et jusqu’éa 2 millimétres chez le cas n° 2. 
Cet épaississement, qui d’ailleurs ne se remarque pas partout, s’explique 
par des phénoménes d’apposition. En effet, comme dans l’os sous-périos- 
tique, on est frappé ici au niveau des travées par une stratification, 
par la superposition de nombreuses lames osseuses séparées les unes des 
autres par des lignes cimentaires bleu foncé. De nombretx canaux de 
Havers existent dans l’épaisseur des travées, entourés de lames osseuses 
concentriques, dont l’intrication détermine ¢a et 1a des structures en 
mosaique tout a fait caractéristiques. Quelques travées sont bordées d’une 
zone de jeune os plus clair que celui de la profondeur. Les processus 
ostéoclastiques sont ici beaucoup plus rares que dans I’os cortical et que 
dans les lames terminales, a la limite entre l’os et les cartilages. 

Dans le cas n° 3, image est tout autre. En premier lieu, les travées 
font complétement défaut dans la partie médullaire des os longs, dans le 
fémur et ’humérus notamment (voir pl. III, fig. 6). Ailleurs, les travées 
sont généralement minces, sauf dans l’os cortical spongiosé. Une autre 
particularité des travées consiste dans le fait qu’elles montrent rare- 
ment la ‘structure lamaire que nous avons observée dans les deux cas 
précédents. Elles sont généralement minces et bordées d’une zone d’os 
clair néoformé, sur lequel repose l’endoste 4 cellules rondes mentionné 
ci-dessus. Le liséré clair n’existe pas aux nombreux endroits ot les 
travées sont attaquées par l’ostéoclasie qui les creuse de nombreuses 
lacunes. 

En résumé, nous trouvons dans les deux cas d’acromégalie pure une 
densification modérée des travées due 4 l’ostéogénése ostéoblastique. Dans 
le troisiéme cas, l’ostéogénése est quasi nulle, les phénoménes d’atrophie 
au contraire prépondérants. Ils aboutissent a une raréfaction osseuse, 
amincissement général des travées et 4 leur disparition de la partie 
médullaire des os longs. 

Lames terminales : Le comportement de l’os a la limite avec le car- 
tilage se caractérise avant tout par des phénoménes ostéoclastiques sur 
lesquels nous reviendrons plus loin. 


d) STRUCTURE INTIME DE L’os. — Dans les trois cas, nous avons été 
frappé par la grande taille des cavités cellulaires de l’os et des ostéo- 
cytes, ces cavités donnant naissance 4 de nombreux canaux radiaires, 
qui s’anastomosent avec ceux qui proviennent des cavités voisines et 
qui sont souvent aussi d’un calibre assez fort. La substance fondamen- 
tale osseuse a comme de coutume une structure lamellaire, formée cepen- 
dant de lamelles plus grossiéres qu’a l’état normal. Ces diverses modi- 
fications quantitatives nous semblent étre la conséquence du processus 
du derme et de l’hy- 
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poderme ou que la splanchnomégalie, qui se manifeste par une augmen- _ = 
tation de volume des glomérules rénaux (Schultze et Fischer), des glandes 
salivaires (Reinhardt et Creutzfeldt), des fibres musculaires (Marti- 
notti), etc. 


Dans le chapitre précédent, nous avons noté le fait frappant de ren- 
contrer, chez des sujets agés, des phénoménes d’ostéogénése aussi accu- 
sés, particuliérement développés dans l’acromégalie pure, beaucoup plus 
modestes dans le cas mixte. Ici, c’est exactement le contraire, nos deux 
premiers cas ne présentent que des phénoménes ostéoclastiques trés dis- 
crets, tandis que le troisiéme se trouve miné de fond en comble par les 
processus atrophiques les plus intensifs. Voyons les choses de plus preés. 

Dans le cas n° 1, nous trouvons quelques lacunes de Howship dans 
la corticale des vertébres (pl. IV, fig. 1), lacunes communiquant par des 
canaux perforants tant6t avec le cambium qui esi le siége d’une ostéo- 
génése intense, plus rarement avec des espaces médullaires de la spon- 
gieuse. Méme image au niveau du fémur et, 4 quelques endroits, dans 
la lame terminale des vertébres, 4 la limite du disque intervertébral. 
La, et de méme qu’au niveau de certains cartilages articulaires, des 
lacunes s’enfoncent parfois dans le cartilage calcifié et un peu dans les 
couches les plus profondes du cartilage non calcifié. 

A part cela, nous voyons encore, par-ci par-la, un canal de Havers 
en train de s’élargir et de se transformer en espace médullaire fibreux. 
C’est dans l’ostéome de la dure-mére, néoformation en pleine évolution 
que se trouvent les phénoménes ostéociastiques les plus accusés. 

Dans notre cas n° 2, les processus cataboliques sont encore, semble-t-il, 
plus discrets : quelques lacunes de Howship dans la corticale des ver- 


tebres. Nous en trouvons également quelques-unes dans la limitante du = 
cotyle fémoral, avec chondroclasie, ainsi qu’au niveau des articulations CY es 
des phalanges du gros orteil. C’est dans l’os sésamoide de ce dernier “44 
que nous trouvons les plus beaux espaces médullaires fibreux et les ostéo- tS 


clastes les plus nombreux. 

Ces deux cas d’acromégalie pure ne montrent donc que des phéno- 
ménes ostéoclastiques trés discrets n’apparaissant qu’au voisinage des 
endroits ot! l’os est abondamment proliféré (os sous-périostique, limite 
os-cartilage). Il nous semble légitime d’interpréter ces faits comme ne 
dépassant guére le cadre du remaniement que subit l’os lors de la crois- 
sance normale. Le matériel constructif s’entassant 4 l’extérieur, il est 
naturel que du tissu ancien soit enlevé 4 l’intérieur pour que se main- 
tienne ’harmonie relative entre l’épaisseur des parois et le reste de los. 
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Fic. 1. — Face latérale d’une vertébre cervicale du cas n° 1. — a, zone foncée 
due a la fusion de plusieurs lignes d’arrét ; c, cambium; /f, couche fibreuse 
du périoste; H, lacune de Howship avec ostéoclastes; p, canal perforant. 


Fic. 2. — Corticale osseuse d’une céte dans le méme cas. — c et f, comme pour 
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PLANCHE V 


-Microphotos au fort grossissement (obj. 5) de la corticale de ’humérus 
dans le cas n° 3, 


Fic. 1. — Dans un grand espace médullaire, los est bordé d’une couche 
claire (c). L’endoste est formé de cellules rondes sans connexions les unes 
avec les autres. 


Fic. 2. — Le. bord osseux des cavités médullaires est ici plus net, sans zone 
claire 4 la surface. Nombreux ostéoclastes (0), dans une moelle fibreuse (f). 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9, 1939-1940. 
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Bien sii le eae secondaire de l’os en période de crois- 
sance est un phénoméne trés complexe dans les détails duquel il ne 
nous est pas possible d’entrer. 

Dans le cas n° 3, l’image est tout autre, nous allons essayer d’en 
caractériser les traits essentiels. 

Quels que soient les os et les endroits que nous examinions, nous 
n’arrivions pas a trouver en un seul point de l’os compact. Partout, a la 
face profonde du périoste, commence un os spongieux qui va se raré- 
fiant encore 4 mesure qu’on va vers la profondeur. La corticale des 
deux os longs appelés A supporter de grands efforts, l’humérus et le 
fémur, est complétement criblée (pl. V, fig. 1 et 2) de petits espaces 
médullaires allongés 4 grand axe longitudinal, séparés par de minces 
travées osseuses mesurant 100 4 300 microns d’épaisseur. Quant au canal 
médullaire de ces deux os, il est absolument vide de toute travée osseuse 
(pl. Ill, fig. 6) comme un fémur de lapin. Qu’on prenne les os du crane, 
les vertébres, les cétes, partout se retrouve cette méme image d’un os 
spongieux criblé d’innombrables espaces médullaires. 

Le périoste et l’endoste sont tous deux largement mis 4 contribution 
dans cette ceuvre de destruction. Le périoste est 4 quelques endroits seu- 
lement le siége d’une ostéogénése rappelant celle que nous avons vue 
dans les deux autres cas. Ailleurs, bien que le cambium s’étale en de 
nombreuses couches ou méme en nappes plus profondes, il recouvre 
une couche d’os rose pale, d’aspect inachevé, bien qu’il contienne des 
sels minéraux, décelables par la réaction de Kossa. Ailleurs et en bien 
des points, le cambium s’enfonce en de nombreux canaux perforants 
qui donnent naissance 4 leur tour a des espaces fibreux dans lesquels 
travaillent en grand nombre des ostéoclastes. 

Si maintenant nous examinons ce qui se passe au niveau de l’endoste, 
nous remarquons tout d’abord que celui-ci se trouve fréquemment déta- 
ché soit de l’os, soit de la moelle. Ce fait en lui-méme ne présenterait 
rien d’extraordinaire et pourrait n’étre qu’un artefact s’il ne se rencon- 
trait avec une fréquence vraiment troublante et sur des coupes confec- 
tionnées 4 des moments différents. On s’explique facilement ce manque 
de cohésion de l’endoste avec les tissus voisins lorsqu’on examine les 
ostéoblastes eux-mémes. Ceux-ci ont complétement perdu leur forme 
habituelle. Ils se sont pour la plupart libérés de toute connexion, arron- 
dis, mobilisés (pl. V, fig. 1); ils s’alignent sur une, deux, trois et méme 
davantage de couches superposées, formant méme par endroits de gros 
amas dans lesquels il est impossible de les dénombrer. Par places, on 
trouve des zones fibreuses avec des lacunes de Howship et des ostéo- 
clastes. La surface de l’os se présente trés différemment selon qu’elle 
est recouverte d’ ostéoblastes « ou d’ostéoclastes en activite. Dans cette der- 
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niére éventualité (pl. V, fig. 2), elle est taillée 4 l’emporte-piéce en courbe 
polycyclique, et les ostéoclastes responsables de ce découpage se voient 
encore a la surface. Dans l’autre éventualité, que nous avons déja ren- 
contrée au niveau du périoste, la surface de l’os est recouverte d’une 
couche rose pale formant un liséré d’un aspect tout a4 fait caractéris- 
tique (pl. V, fig. 1). 

En résumé, nous nous trouvons en présence d’une ostéite fibreuse 
généralisée, caractérisée par l’ostéoclasie, la moelle fibreuse et des phé- 
noménes d’apposition atypique, le périoste et l’endoste formant un jeune 
os d’aspect inachevé. Ces images, absolument comparables 4 celles d’As- 
kanazy et Rutishauser, nous semblent imputables avec une quasi certi- 
tude au goitre proliférant type Langhans, dont notre patiente fut affectée 
les derniers mois de sa vie ; nous aurons l’occasion de revenir sur cette 
question. 


Dans ses différents travaux, publiés ces derniéres années, Erdheim 
s’est attaché a démontrer le réle important que joue le cartilage dans la 
morphogénése du squelette acromégalique. Contrairement a Il’os, le car- 
tilage est susceptible 4 n’importe quel moment de la vie, si étonnant 
que cela paraisse, de redevenir le siége d’une prolifération intersti- 
tielle, se déclanchant sous Jl influence de lV’hormone de _ croissance. 
Comme Erdheim et aprés lui Coryn, v. Meyenburg, nous avons pu obser- 
ver les signes de cette reviviscence au niveau des cartilages costaux, 
des disques intervertébraux et des cartilages articulaires. Cependant, con- 
trairement a ces auteurs, nous ne pensons pas qu’il faille placer l’acro- 
mégalie dans le cadre des affections chondrogénes du squelette, car le 
tableau morphologique de cette affection nous semble dépendre de I’os- 
sification périostique ou endostique beaucoup plus que des processus 
cartilagineux, Le gigantisme, au contraire, présente un tableau clinique 
dont les processus cartilagineux sont responsables ; nous pouvons donc 
carrément le classer dans le méme groupe que le nanisme hypophysaire 
et l’achondroplasie. 

En effet, pendant l’enfance et pendant toute la période physiologique 
de la croissance, tant que les cartilages de conjugaison existent, ils peuvent 
étre activés par une surproduction d’hormone de croissance, et détermi- 
ner une forte augmentation des os en longueur ; c’est le gigantisme hypo- 
physaire. Chez l’adulte, et notamment chez des sujets agés, comme les 
nétres, et comme celui décrit par Erdheim, les altérations morphologi- 
ques dues au cartilage sont cliniquement beaucoup moins frappantes 
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; que celles qui dépendent du périoste et de l’endoste. Il est vrai que 
_Pallongement des cotes produit un élargissement de la cage thoracique 
(one et que le renflement du chondrophyte peut étre visible, mais combien 
_ d’observateurs non prévenus seront-ils frappés par ces symptOmes mal- 
gré tout secondaires? Quelquefois, des douleurs et une certaine tuméfac- 
tion articulaire retiendront l’attention, mais ces symptémes, eux aussi, 
sont loin d’étre la régle. Certains auteurs les ont considérés comme des 
phénoménes arthritiques, bien 4 tort. C’est 4 Erdheim que revient le 
mérite d’avoir montré que, contrairement aux affections rhumatismales, 
caractérisées par des altérations et des ulcérations partant de la sur- 
face des cartilages pour évoluer ensuite plus ou moins vers la profon- 
deur, les arthropathies acromégaliques ont Jeur point de départ dans la 
couche profonde du cartilage articulaire, qui entre en prolifération, don- 
nant lieu, par effet mécanique, a des fissures qui peuvent remonter jus- 
qu’a la surface et produire ainsi une symptomatologie articulaire. 

C’est souvent au niveau de la colonne vertébrale que les processus 
cartilagineux entrainent les manifestations cliniques, les plus suggestives 
‘ par l’entremise des disques intervertébraux. On peut rencontrer a ce 
- niveau toutes sortes de déformations dont les plus courantes sont la 
cyphose et la scoliose 4 grand rayon de courbure, parfois associées. 

Etant donné les aspects variés que prend la prolifération cartilagi- 
neuse selon qu’on l’observe au niveau des cartilages costaux, articulaires 
ou des disques intervertébraux, il nous semble indiqué d’étudier sépa- 
rément chacune de ces localisations. Il ne nous est pas possible ici de 
séparer en chapitres distincts, comme nous avons pu le faire pour I’os, 
les phénoménes anaboliques et cataboliques, car ceux-ci sont étroitement 
liés et dépendants, les uns des autres, donc impossibles a dissocier pour 
la discussion. 


Pour bien montrer la complexité des faits qu’on observe ici, il suffit 
de signaler qu’Erdheim a consacré un volume ‘entier a l’étude des carti- 
lages costaux d’un seul cas, doublé, il est vrai, de l’examen paralléle 
d’un cas normal de méme 4age. Cette constante comparaison entre le 
physiologique et le pathologique constitue une méthode critique d’une 
grande valeur, elle seule permet de discriminer et de délimiter, parmi 
les faits que nous observons, la part réelle qui revient a l’acromégalie. 
Ayant la possibilité d’en référer constamment a cet ouvrage, nous pou- 
vons nous dispenser de comparer nous-méme nos trois cas 4 des sujets 
normaux. Le caractére essentiel du cartilage costal de l’acromégalique 
consiste dans l’intensive prolifération interstitielle qu’on y rencontre. 
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Cette prolifération intéresse aussi bien les cellules que la substance fon- ; 
damentale et trouve son maximum au contact de la ligne ostéo-cartilagi- 
neuse ou elle donne naissance a un énorme bourrelet qui rappelle beau- 
coup le chapelet rachitique (pl. III, fig. 1: 7 et 2). Comme ce bourrelet 
est le siége d’une ossification enchondrale trés active, il est de toute 
évidence que non seulement le cartilage, mais la partie osseuse aussi 
s’allongent, de sorte que la céte tout entiére subit finalement un allon- 
gement considérable qui augmente le périmétre thoracique, Le compor- | 
tement du cartilage costal variant beaucoup selon qu’on l’observe a 
proximité ou a distance de l’os, nous sommes obligé d’étudier séparé- 
ment chacune de ces deux localisations. 


a) LE CARTILAGE COSTAL A DISTANCE DE L’OS. — A Peil nu, on est déja . 
frappé de voir, chez des personnes aussi agées, la partie blanchatre 
vivante du cartilage atteindre une épaisseur aussi considérable (pl. III, 
fig. 1). 

Dans les trois cas, le périchondrium ne se distingue par aucun carac- 
tere particulier, ce qui n’est pas sans nous étonner si nous songeons 
a l’extraordinaire activité que nous avons constatée dans le périoste. La 
premiére couche corticale du cartilage, c’est-a-dire la couche superfi- 
cielle, désignée aussi par Schaffer comme couche prochondrale ou sous- 
périchondrale oxyphile, ne présente pas de signes d’activité particuliére. _ 
Elle consiste en une substance fondamentale rose, dans laquelle se ren- at i 
contrent des cellules peu volumineuses, 4 noyau aplati, isolées ou grou- —_ 
pées par deux dans de petites alvéoles qui se détachent en clair dans la rc : 
substance fondamentale. Contrairement 4 ce que nous avons vu pour a 
los, il n’y a donc pas ici de phénoménes d’apposition 4 la surface; tout ae 
se passe en profondeur selon un mécanisme de croissance interstitielle 
propre au cartilage. Cette croissance se produit essentiellement au niveau 
de la deuxiéme couche corticale ou zone d’expansion avec croissance 
de Schaffer, dans laquelle nous devons distinguer deux zones d’un aspect 
un peu différent. Dans la zone externe, nous constatons l’existence d’une 
hypertrophie et d’une hyperplasie cellulaires. Les chondrocytes aug- 
mentent de volume, s’arrondissent, leur protoplasme est clair, vacuolaire, 7 
le noyau aplati et refoulé a la périphérie. Ils sont growpés par deux, © 
trois, quatre, cing et méme plus dans une méme capsule alvéolaire a = 
souvent, plusieurs capsules alvéolaires se groupent 4 leur tour pour ~ 
former un amas cellulaire encore plus grand, entouré d’un halo clair 
bleuatre qui sépare les alvéoles de la substance fondamentale violacée. me 
Cette prolifération cellulaire atteint un degré intensif d’autant plus 
frappant qu’il s’agit de sujets agés respectivement de cinquante-deux, 7 
soixante et soixante-treize ans. Dans la zone interne, les cellules si abon- — 
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damment multipliées ont tendance 4 s’isoler par petits groupes de un, 
deux ou trois, dissémination qui ne manque pas d’avoir un grand reten- 
tissement sur la substance fondamentale. En effet, c’est généralement a 
ce niveau qu’apparaissent les fissurations longitudinales de la dégénéres- 
cence asbestique, et les grandes fentes transversales (pl. III, fig. 3) qui 
s’élargissent dans le cartilage inhabité de la troisieme couche corticale 
et de la partie centrale ou, nucléaire du cartilage. Ces pertes de sub- 
stance sont certainement en grande partie dues aux tractions méca- 
niques exercées par le développement et par l’augmentation de volume 
de la substance fondamentale, ce qui entraine d’autre part l’allonge- 
ment du cartilage et l’épaississement de sa couche vivante. Voyons en 
quoi consistent ces remaniements, 

La dégénérescence amiantique ou asbestique, étudiée d’une maniére 
trés approfondie par Béhmig chez 301 cas examinés histologiquement, 
se caractérise par l’apparition en tissu vivant (surtout dans la deuxiéme 
couche corticale) de longs tractus paralléles a l’axe longitudinal de la 
céte. Le long de ceux-ci, la coloration violacée de la substance fonda- 
mentale palit, les cellules disparaissent, puis s’ouvre une fente conte- 
nant une substance bleu pale et des fibrilles collagénes mises 4 jour, 
qui traversent cette fente d’un bord a l’autre. BOhmig admet que la 
substance fondamentale est éliminée par voie humorale, hypothése fondée 
sur la proximité des canaux vasculaires provenant du périchondrium. 
Peu a peu, les fibrilles ont tendance a devenir plus espacées, surtout 
au centre de la fente qui se remplit d’un liquide bleu clair ou bleu 
foncé. Plusieurs fentes peuvent confluer et former une perte de sub- 
stance ansiforme. Autour de ces foyers, existent généralement une hyper- 
plasie et une hypertrophie collatérales des cellules, ce qui a pour con- 
séquence la formation d’une bosse 4 la surface du cartilage. Les foyers 
de dégénérescence asbestique qu’on peut rencontrer dans la troisiéme 
couche et dans le cartilage nucléaire ne sont que les formes d’évolution 
de dégénérescences formées dans la deuxiéme couche, mais poussées 
dans la profondeur par la croissance interstitielle de cette derniére. 
Dans ce cas, le liquide qu’on trouve dans les fentes contient quelquefois 
des débris de cellules cartilagineuses qui flottent librement; d’autres fois, 
leur lumiére est remplie de masses bleu foncé ou bleu clair. Cependant, 
ces fentes se distinguent toujours des déchirures transversales par leur 
direction paralléle 4 celle de l’axe costal. Chez des sujets normaux d’un 
certain Age, ces processus peuvent se rencontrer aussi, sans toutefois 
atteindre le méme degré. 

La troisiéme couche corticale et la partie nucléaire (Kern) du carti- 
lage sont caractérisées par une involution cellulaire. Les chondrocytes 
disparaissent peu a peu, laissant des alvéoles vides dans une substance 
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fondamentale friable et cassante, fissurée transversalement en de nom- 
breux endroits par la traction longitudinale due 4 la prolifération des 
couches superficielles. 

Nous n’insisterons pas davantage sur les différentes modalités selon 
lesquelles se font de nombreuses pertes de Substance au sein méme du 
cartilage, ni sur les différents processus de réparation de ces derniéres, 
tout cela se trouve suffisamment décrit dans les procés-verbaux micro- 
scopiques de notre thése. Il y a cependant un point qui doit retenir notre 
attention, le processus désigné par Erdheim comme « plombage » de ces 
pertes de substance. En effet, beaucoup de ces déchirures et de ces 
lacunes de dégénérescence se trouvent peu a peu remplies par un jeune 
cartilage, en prolifération trés active, trés riche en cellules, qui joue 1a 
évidemment, toutes choses égales d’ailleurs, un réle trés analogue aux 
amalgames que le dentiste entasse dans le creux d’une dent cariée. Ce 
processus, qu’on peut rencontrer aussi chez des sujets normaux, se 
manifeste ici avec une intensité toute particuliere. Cependant, ce jeune 
cartilage ne se borne pas a obturer les pertes de substances; 4 peine en 
place, il ne tarde pas a devenir le siége d’une ossification enchondrale 
partant du voisinage de l’axe longitudinal de la céte, pour progresser 
en promontoire dans chacune des anciennes fentes vers leurs extrémités 
périphériques. Comme les pertes de substance les plus étendues étaient, 
pour des raisons mécaniques faciles 4 comprendre, situées au centre 
méme du cartilage costal, l’os forme a ce niveau une série dilots qui 
s’enfoncent le long de l’axe central jusqu’é 3 centimétres et plus de la 
ligne ostéo-cartilagineuse (pl. III, fig. 3). Il s’agit d’os médullaire bien 
constitué, pourvu d’une moelle hématopoiétique ou adipeuse suivant les 
endroits, et qui est parfois le siége de phénoménes ostéoclastiques. Aux 
endroits ot il progresse dans le jeune cartilage de plombage, cet os est 
précédé de cartilage sérié et calcifié comme dans lossification enchon- 
drale classique. En quelques endroits, nous avons pu voir la moelle 
osseuse entrer en contact immédiat et sur une distance appréciable avec 
le vieux cartilage mortifié. En présence d’images semblables, on peut se 
demander s’il n’y a pas eu une prolifération de moelle osseuse, suivie 
d’ossification ou plutét de croissance trabéculaire, la moelle ayant rempli 
une perte de substance du vieux cartilage, les travées s’avancant ensuite 
par prolifération endostique. Une telle image peut aussi étre expliquée 
par un remaniement secondaire de l’os enchondral, qui aurait pour 
conséquence la destruction 4 certains endroits de la lame terminale en 
contact avec le cartilage nucléaire. Nous ne disposons pas d’arguments 
suffisants pour trancher en faveur de l’une ou de Il’autre de ces hypo- 
theses. 

Jusqu’ici, nous n’avons pas trouvé de différence essentielle entre les 
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cartilages costaux de nos deux cas d’acromégalie pure et ceux ae Yacro- 


= _ mégalie associée au goitre proliférant. Au point de vue qualitatif, tout 
ce que nous venons de mentionner se retrouve au méme titre chez les 
- trois cas. Quantitativement, nous pouvons dire que les phénoménes sont 
. nll accusés dans le cas ot: les deux affections sont associées; cepen- 
dant, les différences n’atteignent pas un degré tel qu’on puisse en tirer 
une conclusion définitive. Nous allons voir qu’il en est tout autrement 
dans les parages immédiats de la ligne ostéo-cartilagineuse. 


b) LE CARTILAGE AU VOISINAGE DE L’os. — Alors que, dans ce cas de goitre 
_ proliférant, nous constatons simplement 4 ce niveau un certain épa- 
--—- nouissement du cartilage, rappelant la deuxiéme couche corticale, en 
-continuité avec elle et présentant de l’ossification enchondrale, nous 
observons dans les deux cas d’acromégalie pure des phénoménes beau- 
ap oe coup plus complexes, qui nécessitent une description détaillée. Macro- 
scopiquement, nous constatons l’existence d’un gonflement local 
tant, tout a fait comparable au chapelet rachitique (pl. III, fig. 1: ch.). 
Cette augmentation de volume se fait surtout au profit du fr as qui 
a _ atteint 4 ce niveau un volume important. Il est recouvert a la surface 
d’une mince couche osseuse, prolongement de la corticale voisine, qui 
enchatonne presque complétement ce renflement cartilagineux (pl. III, 
fig. 3). Au microscope, on constate que l’augmentation de volume du 
cartilage est due 4 la présence de ce qu’Erdheim nomme le chondrophyte 
ib Ill, fig. 1, 2, 3), grosse masse de jeune cartilage proliférant comme la 
deuxiéme couche corticale, bien que plus ‘abondamment, et en conti- 
. —muité avec elle. Le périchondrium est épais, il s’insinue sous le prolon- 
-— gement osseux superficiel. A l’extrémité de ce dernier, le cambium 
périostique s’incurve pour pénétrer dans la profondeur céte a céte avec 
le périchondrium. Une foule de jeunes cellules conjonctives se trouvent 
aia a disposition (pl. III, fig. 4) et c’est elles qui, par une chondrogé- 
_ nése intensive, donnent naissance au chondrophyte. Ce dernier, 4 mesure 
qu’on s’approche de l’os, s’organise en un cartilage sérié abondant, puis 
se calcifie, tng he ainsi 4 une ostéogénése qui se révéle trés active. 


a et avec lui le renflement en chapelet. La coque osseuse, qui revét le chon- 
Paes) drophyte et qu’on ne rencontre que chez les deux acromégalies pures, 
se forme de la maniére suivante : ossification enchondrale a sa face pro- 
tt résorption ostéoclastique (« modellierende », résorption d’Erd- 
ates heim) a sa face externe, double processus équilibré qui maintient 
constant l’épaisseur du prolongement osseux. 
Pour terminer, signalons les inclusions de cartilage trouvées chez les 
trois cas, dans l’os spongieux, 4 une certaine distance de la ligne ostéo- 
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cartilagineuse, inclusions qui d’ailleurs se montrent en voie de dispari- 
tion (métaplasie osseuse ou ostéogénése enchondrale) et qui sont les 
témoins précieux de la progression de l’ostéogénése dans le ee. 


lages articulaires chez les trois cas. Ce que nous avons vu suffit cepen- 
dant 4 établir les points suivants : Les surfaces articulaires sont souvent 
augmentées de volume, celles des phalanges du gros orteil allant jusqu’a 
avoir la forme d’une hémisphére. Presque partout, nous avons trouvé 
une hyperplasie et une hypertrophie de la couche profonde non calcifiée 
(Druckschicht) avec formation de capsules alvéolaires, comme dans la 
deuxiéme couche corticale du cartilage costal. Dans le cas n° 3 se sont 
formés des bouquets de cellules cartilagineuses si fournis, que le cartilage 
se fendait de la profondeur jusqu’a la surface. C’est du reste dans ce 
méme cas n° 3 que nous avons trouvé le plus d’altérations régressives, 
représentées essentiellement par de la dégénérescence asbestique ou 
mucoide. Presque partout, les derniéres assises du cartilage non calcifié 
et le cartilage calcifié lui-méme sont sériés en petites colonnes et forment 
de l’os enchondral, 4 un rythme excessivement lent, semble-t-il. A bien 
des endroits, on trouve, entre le cartilage et l’os, des aires de tissu vio- 
lacé intermédiaire entre ces deux formes, 

Dans le cas n° 1, la lame osseuse terminale de l’articulation phalan- 
gienne ne laisse aucun passage aux vaisseaux. Dans les cas n° 2 et 3, 
par contre toutes les lames terminales des cartilages articulaires laissent 
passer des canaux perforants et des ostéoclastes qui deviennent chondro- 
clastes pour forer le cartilage jusqu’a la partie profonde de la couche de 
pression. 

En résumé, les cartilages articulaires présentent de la croissance inter- 
stitielle et de l’ossification enchondrale typique, bien que trés lente. Ces 
phénoménes s’accompagnent, dans le cas n° 3, d’altérations régressives 
qui montent jusqu’A la surface et qui pourraient bien avoir une signifi- 
cation clinique, dans certains cas. 


3° Les disques intervertébraux. 


Si nous comparons les disques avec les autres cartilages, nous sommes 
frappés du faible degré qu’y atteignent les phénoménes de prolifération 
et de l’étendue considérable des processus destructifs. 

Dans le cas n° 1, au niveau des disques cervicaux et 4 la partie margi- 
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nale des disques lombaires, il y a un certain degré de multiplication cel- 
lulaire, mais qui ne va jamais trés loin. 

Dans les cas n®* 2 et 3, les disques ont la forme d’une lentille biconvexe 
qui se prolonge par des épaississements latéraux. I] y a donc bien eu une 
prolifération marginale rappelant ce qu’Erdheim a décrit; cependant, 
actuellement, toute cette région se trouve 4 l’état de repos cellulaire. On 
n’observe nulle part de phénoménes d’ossification enchondrale appré- 
ciables; la ligne ostéo-cartilagineuse est presque partout, elle aussi, au 
repos. 

Partout, nous trouvons de grandes fentes et déchirures avec parfois un 
contenu mucoide, d’autres fois une certaine mise 4 jour, un démasquage 
des fibrilles cartilagineuses sur les bords. De nombreux processus de 
réparation de ces déchirures s’observent ca et la. Tant6t une fente est 
comblée par un jeune cartilage de remplissage riche en cellules, tantdét 
par un amas de tissu conjonctivo-vasculaire, de moelle hématopoiétique, 
ou méme par une inclusion d’os médullaire complet. 

En résumé, les disques montrent peu de phénoménes anaboliques, par 
contre de nombreuses dégénérescences, comme il est habituel d’en ren- 
contrer 4 cet Age, et une tendance peut-étre plus marquée que norma- 
lement a l’oblitération de ces derniéres par des processus variés de répa- 

ration. 


Selon une expression de notre maitre, le professeur Askanazy, la patho- 
logie exagére les phénoménes physiologiques. Il existe peu d’exemples qui 
illustrent mieux cet aphorisme que les faits observés chez nos trois cas. 
En effet, toute modification du squelette se raméne chez eux 4 I’exagé- 
ration du processus physiologique de croissance osseuse, ou plus rare- 
ment, a l’exagération du processus physiologique régressif, la résorption 
cstéoclastique. Les phénoménes de croissance consistent dans une reprise 
- de VPossification 4 laquelle collaborent tous les facteurs habituels de ce 
_ processus, qu’il s’agisse d’ossification membraneuse, périostique ou endos- 
tique, ou d’ossification enchondrale. Dans nos trois cas, le début de Il’af- 
fection est trés tardif, étant survenu plusieurs décades aprés la dispari- 
tion des cartilages épiphysaires. Tout allongement des os longs étant 
- done exclu chez eux, il n’est pas étonnant qu’ils présentent tous le type 
_ «en large » de P. Marie, caractérisé par une croissance 4 deux dimen- 
_ sions (élargissement et épaississement des os plats et spongieux, augmen- 
tation de diamétre des os d’os subit une 
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croissance 4 trois dimensions : ce sont les cétes qui, grace a I’activité 
ostéogéne de leurs cartilages, peuvent s’allonger en plus de leur épais- 
sissement, qu’elles doivent 4 l’activité du périoste. En dehors des carti- 
lages costaux ou elle est trés manifeste, la reprise de la croissance inter- 
stitielle et de l’ossification enchondrale du cartilage ne joue pas de réle 
essentiel quant 4 la symptomatologie clinique, au niveau des articulations 
et des disques intervertébraux. 

Si donc nous envisageons le cété clinique du probléme, nous affirmons, 
en ce qui concerne le squelette, que les symptémes les plus frappants sont 
ceux qui dépendent de l’ossification périostique, affirmation basée d’une 
part sur les constatations cliniques et radiologiques, de l’autre sur les 
images histologiques. 

Nous observons, pour ainsi dire, partout un épaississement considé- 
rable du périoste, intéressant la seule couche profonde, le cambium, qui 
inlassablement entasse les unes sur les autres des couches de substance 
osseuse qu’il lie entre elles au moyen d’un ciment approprié. Suivant les 
endroits, nous observons la prolifération osseuse sous forme d’une couche 
toute récente rose pale, généralement pauvre en sels minéraux, déposée 
par le cambium en pleine activité. Ailleurs, la surface de l’os est limitée 
par une couche de ciment assez épaisse sur laquelle repose un cambium 
moins riche en cellules; nous sommes dans une phase d’arrét de l’activité 
ostéogénétique dont la trace se verra longtemps par la suite sous forme 
d’une épaisse ligne bleue. 

L’activité périostique, nous l’avons vu, se traduit en clinique par une 
exagération des reliefs osseux, par l’existence d’ostéophytes juxta-arti- 
culaires, d’os sésamoides plus volumineux que d’habitude, ou encore d’os- 
téomes de la dure-mére, cette derniére pouvant étre considérée comme 
le périoste interne des os du crane. On se rend compte, d’aprés cette 
énumération, de l’intérét que présentent des radiographies des extrémités, 
en plus de celles du crane qui, toutes comme celles que nous avons 
montrées, apporteront de nombreux éléments intéressants pour le dia- 
gnostic. L’examen radiologique de la colonne préconisé par Erdheim, 
pratiqué ensuite par Scaglietti et Dagnini, et par Drigalski et Diethelm 
chez un géant, pourrait parfois fournir quelques éléments utiles; mais, 
dans la majorité des cas, les images obtenues seront bien difficiles a 
différencier, quoi qu’en disent ces auteurs, de celles qu’on observe dans 
certaines affections dégénératives de la colonne. L’image radiologique des 
cétes, a la limite entre l’os et le cartilage, présente un caractére spéci- 
fique indiscutable lorsqu’on radiographie la piéce elle-méme; sur le 
vivant, il est difficile d’obtenir une image suffisamment nette pour pou- 
voir en tirer des conclusions positives. 

Tout en admettant le grand intérét théorique des découvertes d’Er- 
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dheim concernant les cartilages, nous sommes cependant obligés de 
reconnaitre qu’en clinique, les symptémes qui en dépendent sont incons- 
tanta, souvent difficiles 4 observer, done d’un intérét secondaire; nous 
avons déja beaucoup insisté sur ce fait. 
Dans le domaine expérimental également, lorsqu’on étudie l’effet de 
; Vhormone de croissance, nous estimons, contrairement a Erdheim et 
ia -  Coryn, qu’on ne doit pas se borner 4 examiner les cartilages, mais aussi 
=~ eo tous les types d’os avec leur revétement périostique. En effet, s’il est vrai 
a "ieee que Silberberg a obtenu chez le cobaye, au moyen d’injections d’extrait 
hypophysaire, toutes les modifications du cartilage observées par Erdheim 
dans l’acromégalie, nous avons eu l’occasion de voir des préparations 
_ @’Askanazy et de Rutishauser montrant dans les mémes conditions expé- 
it th iii, chez le cobaye également, une prolifération et une ossification 
périostiques et endostiques absolument superposables celles que nous 
_ venons de décrire chez nos acromégales. 
Comsnguanes pratique de ces constatations, il peut tre utile, en pre- 


= examiner un copeau ostéopériostique qui, sans donner une ‘penne 


absolument spécifique, permettra de se rendre compte de l'état d’activité 
ostéogéne du périoste, et de contréler éventuellement par la suite l’effet 
d’un traitement chirurgical ou radiothérapique de la tumeur hypophy- 
: saire. Un périoste au repos et l’existence éventuelle de processus ostéo- 
a clastiques pourront indiquer une tendance régressive, bien des mois avant 
le moment ot une diminution de volume appréciable des mains et des 


pieds traduiront cliniquement cette régression, ease déja a maintes 
~e reprises, notamment par A. Jentzer, chez notre cas n° 2, et par Cl. Vincent. 
trée chez notre cas n° 3, constitue aussi un probléme clinique intéressant. 
ll s’agit, en général, comme dans le cas de Thaddea, d’un Basedow 
typique, secondaire 4 l’hyperproduction d’hormone thyréotrope, cette 
derniére, ainsi que hormone galactogéne, provenant aussi, comme le 
prétend A. Jores, des cellules éosinophiles. En effet, la galactorrhée, 
comme les symptémes basedowiens, n’est pas exceptionnelle dans l’acro- 
mégalie. Dans le cas de Thaddea, et comme cela a déja été constaté par 
d’autres auteurs, la radiothérapie hypophysaire a eu une action favorable 
aussi bien sur les sympt6mes d’hyperthyroidisme que sur ]’acromégalie 
elle-méme. 
: Notre cas pose encore un autre probléme théorique intéressant: la 
x tumeur maligne du corps thyroide est-elle due a une simple coincidence 
chez un sujet 4 tendance blastomateuse constitutionnelle, ou au contraire 
dépend-elle d’une influence carcinogéne de hormone de croissance ? 
Engel, Gardner, et d’autres encore, nous apprennent que — préparations 
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d’hormone de croissance favorisent chez le rat le développement de 
tumeurs greffées, carcinome de Walker ou adénocarcinome d’Ehrlich, les 
prolans et les extraits épiphysaires exercant une influence inverse (Engel, 
Katz, etc.). Dans le domaine anatomo-pathologique, Wyeth signale la 
fréquente augmentation des cellules éosinophiles dans ’hypophyse des 
cancéreux, et Close l’existence de petits adénomes hypophysaires chez 
plus de 50 % de ceux-ci, alors que, chez des sujets normaux de contrdéle, 
on ne les rencontre que dans 10 % des cas environ. 

Ce faisceau d’arguments anatomiques et expérimentaux, dont certains 
demandent peut-étre 4 étre confirmés sur une plus grande échelle, nous 
semble donner quelque poids a cette seconde hypothése. 

En terminant, on peut se demander si nos constatations ne permettent 
pas certaines déductions concernant l'utilisation thérapeutique de l’hor- 
mone de croissance. Il va de soi que celle-ci est indiquée dans tous les 
cas ou la sécrétion des éosinophiles est en défaut : nanisme pituitaire, 
retard de croissance chez l’enfant, acromicrie et microsplanchnie, deux 
symptomes fréquemment associés a la maladie de Simmonds. En dehors 
de ces indications formelles. Erdheim a proposé d’utiliser ’hormone de 
croissance dans le traitement des fractures, spécialement chez les sujets 
qui présentent un retard de consolidation, dans l’idée qu’on pourrait ainsi 
favoriser la chondrogénése et l’ossification enchondrale au niveau du cal. 
Ayant constaté chez nos acromégales l’extraordinaire effet stimulant de 
cette hormone sur l’activité périostique, nous avons 1a un puissant argu- 
ment a ajouter 4 ceux d’Erdheim en faveur de cette nouvelle indication, 
qui vient du reste d’étre confirmée expérimentalement. Chez le cobaye, 
Silberberg vient en effet de démontrer qu’apreés fracture du tibia et du 
péroné, la consolidation se fait beaucoup plus rapidement chez les ani- 
maux traités par des préparations d’hormone de croissance que chez les 
témoins. Cet auteur démontre en outre que ]’action thérapeutique en ques- 
tion se manifeste aussi bien en l’absence qu’en présence de la glande 
thyroide; ’hypophyse agit donc directement, sans intermédiaire, sur 
lossification. C’est aux chirurgiens qu’incombe la tache d’apprécier en 
clinique la valeur de ce traitement qui, sans entrainer aucun risque, est 
Susceptible de donner de brillants résultats. 


V. -—— CONCLUSIONS 


Ce travail rapporte l’examen histologique détaillé du squelette de trois 
femmes 4Agées atteintes d’acromégalie, pure chez deux d’entre elles, asso- 
ciée a un goitre proliférant du type Langhans, chez la troisiéme. 

Dans l’acromégalie pure : 
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1. — Les altérations morphologiques du squelette sont dues 4 une proli- 
feration et 4 une reprise de l’activité ostéogénétique du périoste, de l’en- 
doste et, des cartilages. 

2. — L’ossification périostique se traduit par un épaississement du 
cambium et par l’entassement, 4 la surface des os, de nouvelles couches 
de substance néoformée, séparées par des lignes d’arrét; elle semble donc 
bien évoluer par poussées successives séparées par des phases d’inac- 
tivité. 

3. — L’ossification endostique évolue de la méme maniére, mais a un 
moindre degré; l’épaississement des travées ne va jamais jusqu’a l’ostéo- 
sclérose. 

4, — L’os lamaire formé a la surface de la corticale est remanié dans 
la profondeur et se transforme en os haversien. Cette transformation se 
fait selon un processus complexe dans lequel les canaux perforants pro- 
venant du périoste, de la moelle osseuse et des canaux de Havers eux- 
mémes, jouent un réle important. 

5. — Les cartilages costaux sont le siége d’une croissance interstitielle 
et d’une ossification enchondrale telles qu’Erdheim les a décrites. Il en 
résulte un allongement des cétes, ainsi que la formation de bourrelets 
(chondrophytes) rappelant l’aspect du chapelet rachitique 4 la limite 
entre les portions osseuse et cartilagineuse. 

6. — Les cartilages articulaires et les disques intervertébraux sont le 
siége de phénoménes de prolifération cellulaire et de dégénérescence de 
la substance fondamentale qui n’atteignent pas le méme degré que dans 
les cartilages costaux. 

7. — L’existence d’un adénome éosinophile de l’hypophyse chez cha- 
cune de nos malades, nous permet d’attribuer 4 la production excessive 
d@hormone de croissance la pathogénie de ces altérations ostéo-cartila- 


gineuses. 
Dans le cas d’acromégalie associée 4 un goitre proliférant : 
8. — Les phénoménes d’ostéogénése et de chondrogénése sont, d’une 


maniére générale, moins accusés que dans les cas d’acromégalie pure, 
sauf au niveau des cartilages articulaires ot l’on constate une proliféra- 
tion cellulaire assez marquée de la couche profonde non calcifiée 
(Druckschicht). 
9. — Tout le squelette est le siége d’une ostéite fibreuse telle qu’elle a 
été décrite dans la maladie de Basedow par Askanazy et Rutishauser. 
Cette ostéite se caractérise essentiellement par la transformation spon- 
ss gieuse de l’os cortical, par l’absence de travées dans la partie médullaire 
Dae des os tubulaires et par des phénoménes d’apposition de jeune os 
ek néoformé, Ce processus de réparation est trés vraisemblablement da a 
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Yinfluence de ’hormone de croissance, qui peut manifester son activité 
lorsque celle de la thyroide se trouve momentanément diminuée. 

10. — Au point de vue pratique, nos constatations montrent l’intérét 
de radiographies du squelette des extrémités. La biopsie ostéo-périos- 
tique se justifie dans certains cas déterminés. Les préparations d’hor- 
mone de croissance semblent devoir trouver des applications intéres- 
santes dans le traitement des fractures. 
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ETUDE ANATOMO.-CLINIQUE 
DE LA DYSTROPHIE OSTEO-LIGAMENTAIRE FAMILIALE 


> 


DE MORQUIO® 


par 


BERT et H.-L. GUIBERT 


Les diverses publications qu’en 1934 et 1935 le professeur Giraud a 
consacrées, avec l’un de nous, a la maladie de Morquio, la thése de 
M"* Andrée Galtier en 1937, la revue générale récente (1939) de M. Comby 
dans les Archives de Médecine des Enfants, ont contribué a préciser les 
caractéres essentiels de la singuli¢re dystrophie observée pour la pre- 
miére fois en 1929 par Morquio. 

L’étiologie en est inconnue; il semble que dans les familles observées 
tous les enfants, sauf l’ainé, soient atteints successivement par la dys- 
trophie. Celle-ci ne s’exprime souvent que dans les premiers mois de la 
vie, principalement a l’occasion des premiers essais de marche. 

Dans la dystrophie constituée, la morphologie des sujets est trés carac- 
téristique; les malformations siégent principalement sur le thorax et les 
membres inférieurs; elles réalisent un nanisme dystrophique, par tasse- 
ment vertical du corps. Les déformations atteignent la colonne verté- 
brale, dont l’affaissement est considérable. Les membres supérieurs 
conservent leur longueur normale et paraissent démesurés par effet de 
contraste; on note l’hyperlaxité extréme des articulations des doigts et 
des poignets. Cette hyperlaxité se retrouve aux coudes, aux genoux, aux 
hanches. 

Les axes des os, considérés individuellement, sont peu modifiés : l’épi- 
physe tibiale est la plus incurvée. Chez tous les malades existe une 
hyperostose localisée de la diaphyse humeérale. 

Il existe enfin, dans l'un des cas, un syndrome oculaire important, 
réalisé vraisemblablement par l’irritation du sympathique cervical, et da 
aux lésions de la colonne vertébrale. 


(1) Mémoire recu le 25 avril 1940. ors 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9,.1939-1940. 
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Les déformations, en apparence désordonnées, de la dystrophie de 
Morquio, n’obéissent pas au hasard, mais semblent se constituer d’une 
maniére graduelle et sous l’action de lois physiques précises. 

Tout se passe comme s’il existait 4 lorigine une laxité anormale et 
une élasticité particuliére des ligaments et aussi des muscles péri-arti- 
culaires. 

Cette anomalie congénitale est irresponsable du tassement squelettique 
qui s’ébauche dés les premiers mois et se compléte lors des premiers pas. 
Ce tassement est di a un ensemble d’attitudes vicieuses, donnant trés 
nettement l’impression que la dystrophie s’est constituée sous l’influence 
de lorthostatisme et de la pesanteur. 

Cliniquement, ’hyperlaxité est extrémement marquée dans certaines 
articulations; dans d’autres, elle est limitée par des malformations secon- 
daires des surfaces articulaires dont la forme se modifie en fonction des 
pressions qu’elles subissent. Par la s’explique la fixation de certaines 
attitudes vicieuses. 

Dés lors, on peut imaginer ainsi la succession des étapes physiopatholo- 
giques de la dystrophie de Morquio : 

I. — A lorigine : hyperlaxité articulaire par insuffisance ligamentaire 
(avec un certain degré de diminution de la résistance des os et de leur 
charge calcique). 

II. — Effondrement statique : Attitudes anormales des régions soumises 
& un ensemble de pressions et de contre-pressions (thorax, bassin, 
membres inférieurs). 


LEGENDE DE LA FIGURE 1 


Territoire épidermo-dermo-hypodermique d’un interligne articulaire, face plan- 
taire. Mise en évidence de l'appareil élastique coloré électivement en noir 
intense par l’orcéine nitrique. 

A. Sujet normal (préparation témoin): en a, épiderme; b, derme avec quelques 
fibres élastiques 4 direction horizontale; c, hypoderme avec, en d et e, 
des septa conjonctivo -élastiques perpendiculaires ou obliques au plan 
cutané; f, tissu adipeux hypodermique. 

B. Sujet dystrophique (maladie de Morquio) : en a, épiderme; b, derme avec 
feutrage élastique trés dense et A direction horizontale prédominante ; 
c, hypoderme sillonné par d’épais septa élastiques d, e, f, 4 direction per- 
pendiculaire au plan cutané; g, acinis sudoripares au sein de cellules adi- 
peuses (1). 


(1) Toutes les figures sont des microphotographies non retouchées exécutées 
par A. Herbaut, préparateur technique au Laboratoire d’Anatomie pathologique 
de la Faculté de Médecine de Montpellier. 
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m, — Déformations ostéo-articulaires et attitudes vicieuses perma- 


nentes (période de dystrophie consolidée). 


Fic. 2. --- Sujet normal (préparation témoin). 

Articulation inter-phalangienne : parties molles et interligne articulaire. Mise 
en évidence de l’appareil élastique coloré électivement en noir intense par 
Vorcéine nitrique : en a, épiderme; b et c, derme et hypoderme avec nom- 
breux faisceaux collagénes et rares fibrilles élastiques; d, artére et son 
armature élastique; e, f, ligaments et capsule articulaire pauvres en fibres 
élastiques; g, interligne articulaire; h, cartilage articulaire. ine 


Dans le travail actuel, nous avons essayé de préciser la payee des ano- 
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Nos recherches ont porté sur les articulations d’orteils amputés, chez 
un dystrophique, en raison des troubles occasionnés par leur position 


Fic. 3. — Sujet dystrophique (maladie de Morquio). 

Articulation interphalangienne : parties molles et interligne articulaire. Mise 
en évidence de l’appareil élastique coloré électivement en noir intense par 
Vorcéine nitrique : en a, épiderme ; b, derme avec un feutrage élastique 
trés dense et a direction horizontale; c, hypoderme avec, enc’, un septa 
élastique a direction oblique; d, artériole avec limitante élastique interne 
nettement différenciée; e, f, ligaments et capsule articulaire riches en fibres 
élastiques; g, interligne articulaire; h, cartilage articulaire. 


vicieuse. Elles se sont aidées de l’étude comparative d’articulations simi- 
laires prélevées chez un sujet sain mort d’accident. 

Les orteils pathologiques ne présentaient pas tous la méme conforma- 
tion : les uns avaient des contours assez réguliers se rapprochant de l’état 
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normal, les autres au contraire étaient irréguliers en raison de la luxation 
des surfaces articulaires. 

Aprés section longitudinale, trés exactement médiane, des deux pre- 
miéres phalanges des orteils normaux et pathologiques, les deux frag- 
ments osseux furent immergés durant six jours dans le liquide fixateur de 
Bouin modifié par Masson, puis soumis 4 une décalcification de deux 
semaines environ par l’acide trichloracétique 4 4 %, fréquemment renou- 
velé. 

Les coupes histologiques obtenues aprés inclusion a la paraffine furent 
colorées non seulement suivant la technique usuelle a l’hématéine-éosine- 
orange, mais encore au picro-noir-naphtol de Curtis et 4 l’orcéine nitrique 
de Rubens-Duval, cette derniére méthode de coloration étant destinée a 
mettre en évidence le réseau des fibres élastiques des parties molles péri- 
articulaires : derme, hypoderme, capsule et ligaments articulaires. 

L’étude de ces différentes préparations a permis les constatations sui- 
vantes : 


I. — DERME ET HYPODERME PERI-ARTICULAIRE. — Sur les préparations 
d’articulations normales, ces territoires sont constitués par une trame 
conjonctive formée d’épaisses fibres collagénes enserrant dans leurs 
mailles de rares fibres élastiques (fig. 1, A, et fig. 2) et quelques vaisseaux 
sanguins eux-mémes pourvus d’une armature élastique nettement diffé- 
renciée (fig. 2). 

Il y a lieu de rappeler ici, 4 propos de l’appareil fibrillaire élastique 
dermo-hypodermique, qu’il est constitué normalement par deux sortes de 
fibres : les unes formant un feutrage a direction paralléle au plan cutané, 
les autres formant des septa perpendiculaires 4 ce plan, s’anastomosant 
4 intervalles variables et réunissant, sur toute l’épaisseur de l’hypo- 
derme, la face profonde du derme a la capsule articulaire (fig. 1, A et B). 


LEGENDE DE LA FicuRE 4 oro 


Section longitudinale d’une articulation interphalangienne "2 
(trés faible grossissement). 
A. Sujet normal (préparation témoin) : a, peau de la face dorsale de lorteil; 
b, matrice unguéale; c, phalangette; d, 2° phalange; e, interligne articulaire; 
f, cartilage articulaire; g, travées osseuses; h, peau, face plantaire. Colora- 
tion : hématéine-éosine-orange. 
B. Sujet dystrophique (maladie de Morquio) : a, peau de la face dorsale de 
Vorteil; b, matrice unguéale; c, 3° phalange; d, 2° phalange; e, 1°* phalange; 
f, interligne articulaire; g, cartilage articulaire; h, peau de la face plan- 
taire de Vorteil. 
L’examen comparatif des microphotographies A et B permet de se rendre 
compte que, chez le sujet dystrophique, les travées osseuses ont presque 
complétement disparu. 
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Cette derniére disposition de l’appareil élastique dermo-hypodermique est 
bien plus marquée du reste 4 la face plantaire qu’a la face dorsale des 
orteils, et cela surtout 4 cause de la densité du tissu adipeux sur cette 
face : on voit ainsi ces septa fibro-élastiques délimiter des sortes de 
logettes bourrées de volumineuses cellules adipeuses (fig. 1, A). 

Sur les orteils pathologiques, on remarque d’une part une atrophie 
marquée de la trame collagéne, et d’autre part une hypertrophie et une 
hypergénése considérables des fibres élastiques : elles forment un feu- 
trage d’une grande densité a la face dorsale ou elles ont une direction 
horizontale prédominante (fig. 3), et elles constituent en outre, a la face 
plantaire, de trés épais septa perpendiculaires au plan cutané (fig. 1, B). 

Il en résulte donc qu’au niveau du derme et de l’hypoderme péri-arti- 
culaire des faces dorsale et plantaire des orteils pathologiques, les deux 
systémes de fibres élastiques, l'un 4 direction horizontale et l’autre a 
direction perpendiculaire au plan cutané, apparatecent ici considérable- 
ment renforcés. 


II. — LIGAMENTS ET CAPSULE ARTICULAIRE. —— Une hypergénése élastique 
identique s’observe dans les ligaments et la capsule articulaire : le con- 
traste entre les préparations témoins (fig. 2) et les coupes pathologiques 
(fig. 3) est a cet égard trés démonstratif. 


III. — ELEMENTS OSTEO-CARTILAGINEUX. — Dans les orteils patholo- 
giques, les surfaces articulaires cartilagineuses ne présentent pas de 
modifications structurales importantes, du moins dans le cas ou il n’y a 
pas de luxation articulaire (fig. 5, B). Au contraire, lorsqu’il s’agit d’une 
articulation interphalangienne dont les surfaces articulaires sont luxées 
ou subluxées, on observe une irrégularité dans les contours et l’épais- 
seur du cartilage. 

En ce qui concerne le tissu osseux, on note une raréfaction considé- 
rable des travées osseuses (fig. 4, B, et fig. 5, B) et un certain degré 
d’amincissement du périoste (fig. 4, B). 

En définitive, l’étude histologique de l’interligne articulaire des orteils 


LEGENDE DE LA FIGURE 5 

A. Sujet normal (préparation témoin). Interligne articulaire 4 fort gressisse- 
ment : a, cartilage articulaire; b, travées osseuses. 

Sujet dystrophique (maladie de Morquio). Interligne articulaire. Peu de 
modifications au niveau du cartilage articulaire a, mais disparition a peu 
_ prés totale des travées osseuses dont on voit des vestiges en b et c. Colo- 
ration : hématéine-éosine-orange. 
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pathologiques montre la coexistence de deux processus lésionnels : 
1° Une hypertrophie et une hypergénése considérables des fibres élas- 
tiques particuliérement importantes : 

a) au niveau de l’appareil ligamento-capsulaire; 

b) dans toute lépaisseur du revétement cutané. Sie, 

2° Une raréfaction du systéme osseux avec diminution considérable 
du nombre des travées osseuses donnant a la coupe un véritable aspect 
ostéoporotique. 


Fic. 6. — Sujet dystrophique (maladie de Morquio). 


Section longitudinale d’une articulation interphalangienne subluxée. A noter, 
d’une part, l’élongation de l’appareil ligamento-capsulaire en a, et, d’autre 
part, au niveau de Vinterligne articulaire b, Virrégularité et l’épaisseur 
anormales du cartilage. Coloration: hématéine-éosine-orange. 


i En dehors de ces lésions primordiales, il existe au niveau des articu- 
oe lations luxées quelques altérations secondaires des cartilages de type 
atropho-hypertrophique. 


mt provoqué par une richesse anormale des tissus en fibres élastiques. 
2° Que les anomalies qui conditionnent la maladie de Morquio ne 
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sont pas strictement limitées a ee ligamentaire, mais intéressent 
a des degrés divers : 

b) le systéme osseux. 

Ces constatations permettent de reprendre, sur le terrain des faits con- _ 
trélés, l’essai nosographique proposé par le professeur Giraud et l’un de 
nous en 1935. Elles rapprochent en effet de la maladie de Morquio des 
dystrophies morphologiquement trés différentes, mais comportant comme 
elles : 

une hyperlaxité ligamentaire, 

une hyperélasticité cutanée, 

une fragilité anormale des os. 

Ce sont la maladie d’Ehlers-Danlos, ott prédomine la participation re 
cutanée, et le syndrome de Lobstein - van den Hoewe, dans lequel la fra- _ 
gilité osseuse constitue le trouble primordial. Il ne nous a pas été pos- 
sible de savoir si, dans la maladie de Morquio, le systeme musculaire _ 
participe également a l’anomalie des fibres élastiques. Cette constatation 7 
permettrait de rapprocher des dystrophies précédentes la myatonie con- 
génitale d’Oppenheim, que caractérise une trés grande laxité de tout le 
systéme musculaire. 

Ainsi donc l’histologie, comme la clinique, justifient la description —_ 
d’un groupement de dystrophies locomotrices familiales avec hyperlaxité. 
La maladie de Morquio et la maladie de Lobstein y représentent le type 
ostéo-ligamentaire dans ses deux modalités ligamentaire et osseuse. La 
maladie de Danlos, et éventuellement la myatonie d’Oppenheim, consti- 
tueraient les types dermo-ligamentaire et myo-ligamentaire de ce méme 
groupement. 


(Travail du Service des Cliniques médicales [professeur Giraud] (a4, 
et du Laboratoire d’Anatomie pathologique [professeur Grynfeltt] 
de la Faculté de Médecine « de Montpellier.) 


BIBLIOGRAPHIE 


Morquio : « Sur une forme de dystrophie osseuse familiale. > (Bull. de la Soc. 
de Pédiatrie, n° 27, février 1929.) 

Ip. : « Sur une forme de dystrophie osseuse familiale. » (Archives de Médecine 7 
des. Enfants, n° 3, mars 1929.) 

Grraup (G.) et Bert (J.-M.) : « Une dystrophie familiale rare: la maladie de __ 
Morquio. » (Arch. de la Soc. des Sc. médicales et biologiques de Montpellier, 


las- 
ble 
ect 
2 
— 
| 
ty ox, 
ir 
1- 
e 
‘ 
» 
1934.) 


J.- M. BERT ET H-L. GUIBERT 


Morguio : « Sur une forme de dystrophie osseuse familiale. » (Archives de 
Médecine des Enfants, janvier 1935.) 
Giraup (G.) et Bert (J.-M.) : « La dystrophie osseuse de Morquio dans le cadre 


is des hyperlaxités familiales. » (Revue neurologique, juin 1935, n° 6.) 
, —- Ip. : « La maladie de Morquio et les hyperlaxités ligamentaires dystrophiques. » 
aw hy (Archives franco-belges de Médecine et de Chirurgie, mars 1936.) 
GALTLER (M"* A.) : « La maladie de Morquio. » (Thése de Montpellier, 1937.) 
-— GomBy (J.) : « La maladie de L. Morquio. » (Archives de Médecine des Enfants, 
n° 1, janvier 1939.) 
oe 


a 
a 


Pig 


A 


ice 


i = 
=. 
“Ey 


COMMUNICATIONS 


AMEUILLE (P.) et Fauver (J.). — Per- 
foration gastrique au cours d’une 
maladie de Hodgkin 

Cunto et Dovusrow. — Sur Vhisto- 
physiologie de quelques phéno- 
ménes réactionnels dans les ulcéres 
gastro-duodénaux 

Fressincer (N.), Renpu (CuH.) et La- 
MOTTE (M.). — Un cas de cirrhose 


Anatomie, pathologique. 


de Cruveilhier-Baumgarten 

JAMAIN et Saks. — Trés volumineuse 
hernie diaphragmatique congéni- 
tale rétro-sternale 

Leroux (ROGER) et Furter- LAFFORET 
(Mme), — Trois ‘cas de sarcome 
fibroblastique avec métastases gan- 
glionnaires 


AL, ASSEMBLEE GENERALE 


idre 
SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS 
- 
12600 
1231 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 9, 1939-1940. 


UN CAS DE CIRRHOSE DE CRUVEILHIER-BAUMGARTEN 
par 


N. Fiessinger, Ch. Rendu et M. Lamotte. 


Nous avons Observé au cours de l’évolution d’une cirrhose atrophique 
du foie, une persistance de la veine ombilicale produisant une large anas- 
tomose entre les circulations veineuses pariétale et cave. Cette anomalie, 
qui constitue le trait essentiel de la cirrhose dite de Cruveilhier-Baum- 
garten, a pu étre reconnue par |’examen clinique; sa présence a été con- 
firmée par l’examen anatomique. 

De lobservation, nous ne présentons seulement que les éléments qui 
nous intéressent ici : 


B. Ba..:, Agé de quarante-quatre ans, est hospitalisé le 16 septembre 1940, dans 
le service de clinique médicale de l’Hétel-Dieu, pour une augmentation du 
volume de l’abdomen dont l’apparition remonte 4 un mois. Dans les antécédents 
du malade, outre une intoxication alcoolique accusée et aisément avouée, on 
reléve une intervention chirurgicale faite, en 1937, pour des varices siégeant au 
niveau du membre inférieur gauche. Cette méme année est apparue une héma- 
témése importante. En février 1940, le malade a été hospitalisé un mois pour un 
ulcére variqueux de la face interne du genou gauche. On ne trouve ni syphilis, 
ni paludisme. 

L’examen montre un ictére léger, visible 4 la partie supérieure non coedéma- 
_ tiée du corps. L’abdomen est distendu par une ascite importante et libre, 
VYombilic est un peu déplissé. Il existe quelques: veinules visibles sous la peau 
de abdomen, mais la circulation collatérale ne parait pas développée de facon 
- anormale pour une cirrhose ascitique. Un cedéme blanc et mou envahit les 
jambes et la face interne des cuisses. Les urines sont trés rares (200 centi- 
Ae — cubes), rougeatres, contenant des pigments biliaires. La rate est percu- 
table. 

- _L’exploration fonctionnelle précise la rétention pigmentaire et le degré de 
VPinsuffisance hépatique : 


Rosebengale = 16. Concentration par litre 

Galactosurie provoquée = 8 4 10h. : 45 ce. 8,81 % 
10412h.: 40 cc. 5,74 » 

124 18h. : 150 cc. 1,97 » 

18 4 8h. : 250 ce. 0 

re La numération globulaire montre une anémie A 2.805.000. Dans les jours qui 

aie suivent, la diurése est toujours aussi restreinte, les edémes augmentent. Les 


épistaxis de la narine droite se succédent. 

Le 3 octobre, une ponction évacue 9 litres d’un liquide citrin; le débit uri- 
naire n’est qu’éa peine majoré. Il est possible de percevoir un foie dur, régulier, 
ptosé, qui ne parait pas hypertrophié. Une somnolence diurne s’installe et pro- 
gresse. 

Le 14 octobre, devant la tension abdominale et la tachycardie, une nouvelle 
évacuation de 12 litres doit étre faite. 

Aprés cette évacuation, il est pergu A l’extrémité des doigts, au niveau d’une 
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zone située 4 quelques centimétres au-dessous et A gauche de lombilic, un fré- 


observé au niveau d’un anévrysme artériosoveineux. La palpation plus profonde 
permet de limiter une induration lisse, arrondie, ne s’étendant que sur 5 a 
6 centimétres. La, l’auscultation fait entendre un souffle fort, continu, trés loca- 
lisé, permanent, quelle que soit la pression de, stéthoscope. Rappelons qu’il 
n’existe aucun aspect particulier de la circulation collatérale; il n’apparait pas de 
dilatations veineuses en paquets variqueux visibles sous les téguments et corres- 
pondant 4 la zone soufflante. Malgré l’absence de dilatations veineusés, nous 
affirmons l’existence d’une perméabilité de la veine ombilicale caractéristique 


torpeur s’aggrave, l’hypothermie s’acccuse ; la tension artérielle est a 9-6, le 
pouls trés petit et, malgré une nouvelle ponction, le malade meurt le 28 novembre. 

L’examen anatomique confirme notre diagnostic de perméabilité de la veine 
ombilicale. 

Autopsie : Par incision para-médiane, & gauche de l’ombilic, on trouve der- 
riére celui-ci une veine du diamétre d’un crayon qui suit le bord inférieur du 
ligament falciforme. Elle représente la veine ombilicale anormalement volu- 
mineuse et perméable. Elle se continue d’un cété avec les veines sous-cutanées 


l’antre, puis s’enfonce en haut et a droite, constituant un ligament rond vascu- 
laire ; elle traverse le bord antérieur du parenchyme hépatique, mais a4 faible 
distance de la face inférieure du foie, au niveau du sillon antéro-postérieur 
gauche, qui sépare le lobe carré du lobe gauche. Elle aboutit ainsi 4 la partie 
gauche du sinus portal. 

Le foie a laspect typique qu’il a dans la cirrhose de Laénnec ; il pése 
1.185 grammes. La rate pése 140 grammes. 


régle minimes. 

Cette anomalie a été observée pour la premiére fois, en 1829, par 
Cruveilhier. I] rapporte une planche trés explicite dans son anatomie 
pathologique du corps humain. Il existait dans ce cas une dilatation 
veineuse pariétale visible, d’ot. divergeaient de grosses veines semblables 
« a de grosses sangsues contournées sur elles-mémes ». Cruveilhier avait 


tération post-natale et soulevait l’hypothése d’une liaison entre Vétat 
hépatique et la perméabilité vasculaire anormale. 

Baumgarten, 4 propos d’une observation, étudia le processus d’oblité- 
ration de la veine ombilicale; l’occlusion veineuse s’établit au cours des 
six 4 huit semaines qui suivent la naissance, mais le bout central de la 
veine reste perméable sur 6 a 8 centimétres. Dans certains cas, il existe, 
néanmoins, un fort courant veineux pariéto-porte : 

— soit, c’est le type le plus fréquent, par suite de l’absence d’oblitéra- 
tion de la veine ombilicale sur tout son trajet. 

— soit, par suite d’une anastomose : unissant le segment central non 
collabé de la veine ombilicale aux vaisseaux épigastriques profonds 

‘(veine de Burow). 

— soit enfin par suite du développement anormal d’une veine para- 
ombilicale (veine de Sappey). 

Une sclérose hépato-splénique favorisait le passage du sang dans ces 
vaisseaux par suite de l’obstacle circulatoire portal. 

ruveilhier-Baumgarten on 


de la cirrhose de Cruveilhier-Baumgarten. L’ascite se reproduit rapidement, la — 


pariétales en traversant la paroi fibreuse un peu au-dessous de l’ombilic, de | 


La persistance de la perméabilité de la veine ombilicale ajoute une "4 
voie trés importante aux anastomoses portocaves thoraco-abdominales, en _ 


noté la petitesse du foie, pensait 4 une anomalie liée a un défaut d’obli- 


missement vibratoire, petit et rapide, véritable thrill comparable a celui qui est. __ 


poke 
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étre précisés grace a des observations ultérieures. Leur nombre reste 
.@ailleurs restreint puisque, dans la thése de Raoul-Duval, inspirée par l’un 
de nous, en 1930, il n’est fait mention que de quinze observations dont dix 
avec vérifications anatomiques. Ils sont constitués par une distension 
veineuse sus ou sous-ombilicale; les veines sont irréguliéres, tortueuses, 
aboutissent 4 un véritable carrefour dans la région ombilicale. C’est a 
ce niveau que siége le thrill accompagné d’un souffle continu sans renfor- 
cement systolique et se propageant trés peu. 

Dans notre observation, nous avons signalé l’absence de toute ectasie 
veineuse perceptible. C’est un fait anormal dans ce syndrome anatomo- 
clinique. 

Certains auteurs ont pensé que cette particularité anatomique entrai- 
nait une expression clinique particuliére dans le tableau de la cirrhose et 
justifiait qu’on isole un type nosologique spécial anatomo-clinique : la 
« cirrhose de Cruveilhier-Baumgarten >». 

Cette cirrhose serait spéciale par importance de la splénomégalie, la 
discrétion des signes d’insuffisance hépatique, l’absence d’ascite ou son 
peu d’importance autant par sa quantité minime que par sa faible ten- 
dance a la reproduction. II s’agirait d’une cirrhose métasplénomégalique. 
Telles sont les observations de Baumgarten, -Niro-Masuda, Eppinger, 
Hubert. Il existerait méme des formes splénomégaliques pures, ot le palu- 
disme, la syphilis, joueraient un réle étiologique, et qui entreraient dans 
le cadre de la maladie de Banti. Bengué, Chabrol et Bénard, Pagniez et 
Rivoire, Bratiano, Viscano et Salomon ont rapporté des cas de cet ordre. 

Pourtant, l’un de nous avec Michaux, en 1930, publia deux observations 
de cirrhoses alcooliques banales ot! l’anomalie vasculaire avait pu étre 
notée. Aucune prédominance symptomatique ni antériorité évolutive de 
la splénomégalie ne furent trouvées alors. Matziegann a confirmé ces 
constatations. Le cas rapporté aujourd’hui vient encore appuyer cette 
donnée et montrer qu’il est impossible de mettre quelque particularité 
clinique, étiologique ou évolutive de ces cirrhoses sous la dépendance 
directe de l’anomalie vasculaire. La cirrhose de Cruveilhier-Baumgarten 
est une cirrhose banale splénomégalique ou non splénomégalique chez 
un sujet qui, conservant une persistance de perméabilité de la veine ombi- 
licale, distend cette voie veineuse accessoire sous l’effet de l’hyperten- 
sion portale. Ce n’est pas une maladie, mais une curiosité anatomique. 


: 
VOLUMINEUSE HERNIE DIAPHRAGMATIQUE 
CONGENITALE RETRO-STERNALE 


Jamain et Saks. 


Le 14 septembre 1940, est amenée dans le service, 4 PHépital Broca, M™* D..., 
ménagére, 4gée de cinquante-cing ans. 

Elle présente un état grave avec vomissements abondants, arrét des matiéres 
et des gaz, oligurie, cyanose de la face et des extrémités. 
Cet état remonterait au 7 septembre. 
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A cette date, une diarrhée profuse s’est produite, associée, le lendemain, a 
des douleurs au niveau de l’épigastre. 

Depuis lors, les symptOmes se sont aggravés. 

Dans les antécédents, on ne reléve rien de notable. 

La malade présente, depuis quatre ans environ, des troubles digestifs peu 

— douleur de la région hépatique, 

— digestions pénibles. 

En fait, le diagnostic de hernie diaphragmatique n’avait jamais été envisagé. 

A lexamen, la malade se plaint uniquement d’une douleur épigastrique ; elle 
présente des vomissements trés fréquents, presque incoercibles, non bilieux. 

L’examen de l’abdomen ne reléve rien ; le ventre est souple et non ballonné. 

Le palper lombaire permet de sentir le rein droit, bas situé et qui parait 
gros. 

T. V., T. R., ne révélent rien. 

Ce sont les signes généraux qui indiquent la gravité de l’état de la malade. 
Faciés fatigué, pouls petit, rapide et, surtout, cyanose marquée. Le diagnostic 
est hésitant. 

En labsence de tout ballonnement, on ne pourrait songer qu’é une occlusion 
trés haute du gréle, et la malade n’ayant jamais été opérée, on ne pourrait 
s’arréter qu’a ’hypothése d’un étranglement interne spontané. Le fait de sentir 
le rein droit, joint 4 Voligurie extréme, fait songer 4 la possibilité d’une occlu- 
sion réflexe, au cours d’une colique néphrétique ; un cathétérisme urétéral bila- 
téral est pratiqué. Les deux sondes remontent vers les reins et ne raménent, 
en vingt-quatre heures, que quelques centimétres cubes d’urine. 

La radio abdominale, trés désirable, n’a pu étre pratiquée pour des raisons 
indépendantes de notre volonté. 

Une prise de sang est pratiquée. 

On administre 4 la malade du sérum glucosé par voie rectale, et du sérum 
salé hypertonique par voie intraveineuse. 

Le lendemain, l’état de la malade s’est encore aggravé. 

L’anurie est presque absolue, le pouls misérable. 

L’azotémie atteint 3,15 %. 

La malade meurt dans la journée, sans qu’on ait pu arriver 4 un diagnostic. 


Autopsiz. — Aprés incision médiane sus et sous-ombilicale, on tombe sur les 
anses gréles qui apparaissent non dilatées, de coloration normale. 

On ne voit ni l’épiploon, ni le célon transverse. 

Vers le haut, on apergoit les angles coliques droit et gauche; mais le trans- 
verse n’est pas abdominal. II s’engage 4 travers un orifice diaphragmatique anté- 
rieur, rétrosternal, et ne peut étre amené aisément dans l’abdomen. Pour éviter 
de le déchirer, on pratique une résection du sternum et des cartilages costaux. 
On peut alors examiner les lésions. 

Orifice : Il siége a droite de la ligne médiane ; son diamétre est d’environ 
10 centimétres. Son bord antérieur répond au rebord costal et a la région costo- 
xiphoidienne. Son bord postérieur est constitué par le diaphragme. 

Sac herniaire : On examine le sac dans lequel des viscéres sont logés. 

Ce sac est constitué par un double feuillet : le péritoine formant la paroi 
interne ; la plévre, la paroi externe. 

Il remonte jusqu’au niveau du deuxiéme espace intercostal droit, et refoule 
complétement les viscéres du médiastin et le poumon droit. 

La paroi antérieure du sac est incisée; aucune adhérence n’existe entre le sac 
et les organes qui y sont contenus. 

Le célon transverse décrit une anse étranglée, serrée seulement au niveau 
du collet. 

L’épiploon se trouve au fond du sac. 

En remettant le célon en place, c’est-a-dire en le rabattant vers le bas, on fait 
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apparaitre l’estomac, en volvulus axial de 180° : la grande courbure se trouve 
en haut, la petite en bas. 
Il y a une plicature aux deux extrémités de ce volvulus, c’est-a-dire sur le 
canal pylorique et sur le duodénum, entrainant une occlusion gastrique. 
A Pouverture de l’estomac, un liquide noiratre s’écoule, analogue aux vomis- 
_ sements de la phase terminale de la maladie. 
La muqueuse gastrique est d’apparence saine. 
ae Les parois gastriques, au niveau de la portion inférieure volvulée, sont isché- 
blanchatres. 

On note que la plicature pylorique répondait au bord postérieur du collet. 

Viscéres thoraciques : En remettant célon et estomac en place, dans leur posi- 
tion normale, on voit apparaitre le ceeur contenu dans son enveloppe péricar- 
dique. 

I] était basculé sur son axe et refoulé 4 droite de la ligne médiane. 

Le ventricule gauche regardait en arriére et les cavités normaiement posté- 
rieures faisaient face en avant. 

Il y avait donc, a la fois, refoulement et torsion du coeur sur les gros vais- 
seaux de la base. 

A Youverture des ventricules, on trouve un gros caillot en voie d’organisation 
qui comblait presque entiérement les cavités du cceur gauche. La minceur des 
parois cardiaques attire l’attention. 

Le poumon droit est atélectasié et plaqué contre la paroi thoracique posté- 
rieure. 

“he Poids des organes : Foie : 980 grammes. Rate : 145 grammes. Rein : 130 et 
120 grammes. 


4 4 a Discussion. — Du point de vue anatomique, nous avons affaire a une 
' hernie « rétroxiphoidienne >. 
Dans le cadre de ces hernies rentrent : 
— les hernies médianes ou rétrosternales qui passent entre les faisceaux 
xiphoidiens dissociés. 
— les hernies paramédianes passant par la fente de Larrey, entre les 
faisceaux costaux et xiphoidiens. 
Pour distinguer ces deux variétés de hernies, Funck-Brentano insiste 
? sur la nécessité de disséquer la branche de terminaison interne ou abdo- 
minale de la mammaire interne, qui traverse la fente de Larrey. 

Cette distinction n’a qu’un intérét théorique, car, 4 tous les autres 
points de vue, ces hernies sont identiques. 

Dans le cas que nous rapportons, cette dissection de l’artére n’a pas été 
pratiquée; mais nous avons l’impression que la variété de la hernie 
n’aurait pu étre précisée, car les faisceaux xiphoidiens du diaphragme 

_n’existaient plus ; cette disparition parait secondaire et due a la com- 
_ pression des fibres musculaires par la hernie. 

- Le siége rétroxiphoidien des hernies diaphragmatiques, bien que rare, 
_ mest pas exceptionnel, puisque Funck-Brentano, Meynin et Allard ont pu 
en relever, en 1933, 59 cas dans la littérature. 


= En France, depuis 1933, seules quelques observations isolées ont été 

aL. _ publiées (parmi lesquelles celles de André, Garraud, Bastien et Leroy). 

a ° _ Tl nous parait intéressant, 4 propos de notre cas, de rappeler les prin- 
A _cipaux caractéres anatomiques de ces hernies diaphragmatiques. 

mat Les hernies passant par un orifice diaphragmatique sont en général 

oan de petites dimensions, contrairement aux hernies traumatiques. Le dia- 

fe , métre de l’orifice est, le plus souvent, de 4 4 6 centimétres. Seul, André 


ss papporte le cas d’une hernie dont l’orifice dépassait 10 centimétres. 
ot Chez notre malade, l’orifice dépassait 10 centimétres. 
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Le sac herniaire, dont l’existence est le témoin le plus str du carac- 
tere congénital (non embryonnaire) de la hernie, est formé par l’accole- 
ment de deux feuillets : pleural et péritonéal. 

Il nous a été trés facile de séparer les deux feuillets. 

En outre, les organes herniés n’avaient contracté aucune adhérence 
avec le sac herniaire. Ceci explique la réductibilité relativement aisée 
des hernies foetales de volume restreint. 

Le contenu du sac est trés variable. 

En régle, on trouve l’estomac et le célon, mais tous les organes peuvent 
s’engager dans la hernie. Le plus souvent, il s’agit de la partie cardiaque 
de l’estomac ou de la portion gauche du colon transverse. Dans les her- 
nies rétrosternales, on retrouve constamment une longueur de 10 centi- 
métres de la partie médiane du transverse. 

L’estomac est attiré par le ligament gastro-colique, mais s’engage rare- 
ment dans le sac. 

Seul, André signale la présence de la portion inférieure de l’estomac 
dans la hernie, tandis que la tubérosité reste sous-diaphragmatique. Le 
tablier épiploique suit la bascule de l’estomac autour de son axe trans- 
versal. I] se trouve relevé et, seule, sa portion attenante, a l’extrémité de 
la grande courbure, reste intraabdominale. 

Les rapports avec les organes intrathoraciques varient avec l’impor- 
tance de la hernie. 

Le ceur est le plus souvent dévié vers la droite, par une hernie de 
’hémidiaphragme gauche ; plus rarement, on observe l’inverse. 

Des malformations cardiaques sont souvent associées. 

Il nous faut insister sur la situation particuliére du coeur dans notre 
observation ; elle n’est signalée nulle part. 

Comme nous l’avons dit, le coeur est soulevé et basculé autour d’un 
axe transversal, de telle sorte que sa pointe se trouvait a peu prés au 
contact de la troisiéme articulation sterno-costale droite, presque sous- 
claviculaire. Nous avons, par contre, retrouvé dans la littérature l’aspect 
macroscopique du cceur, s’étalant sur la table en feuille morte, et que 
nous avons nous-mémes constaté. A l’ouverture des cavités cardiaques : 
thrombose organisée. 

C’est la situation anatomique, l’énorme refoulement et la torsion du 
coeur qui constituent loriginalité de notre observation. 

Le collapsus, l’atélectasie pulmonaire sont, au contraire, signalés dans 
presque toutes les observations. 

Le plus souvent, atélectasie du lobe pulmonaire inférieur gauche. 

Chez notre malade, les deux lobes inférieurs du poumon droit étaient 
réduits 4 une mince lame plaquée contre la paroi thoracique postérieure. 
Seul, le lobe supérieur avait un aspect normal, mais présentait des adhé- 
rences thoraciques étendues. 


PATHOGENIE. — Du point de vue pathogénique, la classification admise 
par Nau (1903) divise les hernies diaphragmatiques en : 
1° traumatiques ; 
2° congénitales : embryonnaires (sans sac), 
foetales (avec sac) ; 
3° acquises ou graduelles. 
Ces hernies acquises ne sont, en réalité, que des hernies congénitales 
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dont l’anatomie s’est aggravée sous des influences diverses (traumatisme, 
effort, poussée abdominale). 

Aussi, Garraud et Bastien préférent-ils considérer : 

des hernies traumatiques 
- des hernies congénitales : 4 manifestation précoce, 
a manifestation tardive. 

Dans le cas qui nous occupe, la malformation du diaphragme, au niveau 
de ses insertions xiphoidiennes, est primitive. 

Peut-étre, suivant le mécanisme bien étudié par Cruveilhier, le déve- 
loppement d’une masse adipeuse sous-péritonéale a-t-il distendu cet ori- 
fice déja malformé. Peu a peu, le péritoine s’engage dans lorifice sous 
Vinfluence de l’aspiration thoracique. 

Le célon transverse s’insinue progressivement dans le thorax, soule- 
vant le coeur, basculant sa pointe. / 

Le ligament gastro-colique attire la grande courbure en avant et en haut. 
_ L’estomac se plie sur le bord postérieur, musculaire, de lorifice. 
Le pylore est attiré, tandis que le duodénum s’étire. 

La progressivité de ce désordre anatomique peut, seule, expliquer pour- 
quoi cette hernie est restée silencieuse pendant aussi longtemps. 

L’accident qui l’a révélée nous parait étre un volvulus pylorique ayant 
entrainé des vomissements incoercibles. 

Au point de vue pratique, si le diagnostic avait été posé radiographi- 
quement, l’opportunité d’une intervention ett pu étre discutée. 

Il est classique d’insister sur la facilité de réduction des hernies rétro- 
xiphoidiennes ; mais on peut se demander si, devant de tels désordres 
anatomiques, l’intervention n’aurait pas entrainé a risques oy graves 
pour la malade, au cours de l’opération. - 
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QUELQUES PHENOMENES REACTIONNELS 
DANS LES ULCERES GASTRO-DUODENAUX i 


 Cunée et Doubrow. 


Nous avons pu étudier, au cours de cette derniére année, 30 piéces de 
gastrectomies faites pour des ulcéres gastro-duodénaux. Cette étude nous 
a montré d’une facon constante des images histo-pathologiques dont il 
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nous a semblé opportun d’analyser les caractéres et la signification phy- 
siologique. 

La plupart de ces images sont connues depuis les travaux de Hayem ; 
on les attribue généralement a une gastrite atrophique. Rien n’est cepen- 
dant plus malaisé a définir que cette gastrite atrophique et, lorsqu’on veut 
aller au fond des choses, il semble que les‘explications fournies a son 
sujet restent des élucubrations purement verbales. 

Les images histologiques montrent des modifications de lépithélium 
aussi bien que des éléments connectifs, et ceci au voisinage de l’ulcus 
comme dans les parties de la muqueuse gastrique éloignée de la lésion 
érosive observée. Bien plus, quand l’ulcus siége sur le versant duodénal 
du pylore, voire en plein duodénum, la muqueuse gastrique présente tou- 
jours des lésions du type de la gastrite atrophique dont |’étendue est fort 
variable, mais qui ne manquent jamais. Ce n’est pas le lieu de discuter 
ici le réle de telles lésions dans l’étiologie de la maladie ulcéreuse; le but 
de notre étude est simplement d’examiner les phénoménes biologiques de 
réactions tissulaires au cours d’un ulcére déja formé. Nous chercherons 
a préciser les mécanismes qui régissent ces réactions dont la connais- 
sance plus précise peut avoir un intérét au point de vue du pronostic 
éloigné de la gastrectomie entreprise pour un ulcére gastro-duodénal. 

Nous étudierons donc les phénoménes réactionnels du voisinage de 
lulcére : les myomatoses et les productions adénomateuses réactionnelles 
et les phénoménes communs de Il’apparition hétérotopique de l’épithélium 
cylindrique 4 plateau strié et des réactions des éléments cellulaires du 
chorion. I] est absolument constant de rencontrer une production exubé- 
rante des fibres musculaires lisses au voisinage d’un ulcére gastro-duo- 
dénal; mais, pour le mettre en évidence, il est indispensable d’examiner 
le bourrelet marginal de Yulcére. Trop souvent, le fragment prélevé au 
cours de lopération passe perpendiculairement au plan tangentiel au 
point déclive de l’ulcére. On chercherait vainement, dans les piéces ainsi 
prélevées, les phénoménes de myomatose réactionnelle : la coupe passera 
nécessairement en dehors de la zone de la réaction, et ceci en raison 
méme du mécanisme de ce phénoméne. On sait, en effet, depuis les tra- 
vaux de Renaut et Dubreuil, de Policard et Leriche, de Thomas, etc., que 
le développement du tissu musculaire dans les parois d’un organe creux 
dépend de la tension mateérielle qui s’exerce sur cette paroi (1). Or, il est 
évident, au point de vue mécanique, que le plan perpendiculaire sur lequel 
agit cette tension matérielle passe non pas par le point déclive de l’ulcé- 
ration, mais par sa zone de contact avec la paroi méme de l’organe creux. 
Au niveau de l’estomac, a plus forte raison dans le duodénum, la force 
centrifuge qui exerce la tension mateérielle est provoquée par le mouve- 
ment péristaltique et la progression du bol alimentaire. Les lignes de 
force sont orientées de telle facon que c’est le rebord méme de l’ulcére 
qui en subit l’action la plus puissante. En effet, comme on peut voir sur 
les figures que nous projetons, on trouve une espéce d’anse musculaire 
qui part du bourrelet marginal de lulcére et qui participe au processus 
de réparation pouvant aller, comme le montrent aujourd’hui méme 


(1) Nous rappelons qu’on appelle « tension matérielle » d’un tissu, la tension 
qui s’exerce sur l’unité de surface d’une coupe de ce tissu perpendiculaire a la 
direction d’une force centrifuge que ce tissu doit contenir. 
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_ MM. Fiessinger, Gaultier et Lamotte, jusqu’a la formation d’un véritable 
myome réactionnel. 
a En dehors des myomatoses réactionnelles, il faut noter les adénoma- 
toses brunnériennes non moins constantes. Leur signification physiolo- 
jon est beaucoup plus obscure, et ceci en raison méme de l’ignorance 
- dans laquelle nous sommes sur la physiologie normale des glandes de 
Brunner. 
Sans doute, les travaux de Favre ont montré l’importance des hyper- 
plasies épithéliales dans les phénoménes de réparation dont s’accompa- 
; Be my les inflammations chroniques auxquelles cet auteur réserve le nom 
des « inflammations constructives ». Mais il ne faut pas perdre de vue 

— et Policard l’a montré d’une facon péremptoire — qu'il s’agit 14 d’une 
sorte de coulée épithéliale constituée essentiellement par l’épithélium de 
revétement, et consécutive a la rétraction d’un tissu cicatriciel. Ici, par 
contre, on a affaire 4 une adénomatose glandulaire typique. Faut-il la 
mettre sur le compte des actions chimiques dont le réle nous parait 
évident dans les réactions cellulaires du chorion et dans apparition heéteé- 
_ rotopique des cellules 4 plateau strié? Nous serons beaucoup moins affir- 
_ matifs en ce qui concerne l’hyperplasie des glandes de Brunner. Avant 

_d’aborder l’étude des phénoménes réactionnels auxquels nous venons de 
faire allusion, nous signalerons que, sur 30 piéces pyloro-duodénales étu- 
diées, nous avons rencontré une fois un adénome formé de cellules pan- 
créatiques exocrines. 

Etant donné la fréquence avec laquelle on constate a Vopération la 
pénétration dans le pancréas des ulcéres gastro-duodénaux, il est intéres- 
sant de signaler l’extréme rareté de production d’une greffe pancréatique 
duodénale comme celle que nous avons pu observer. Nous signalons cette 
réaction insolite a titre purement documentaire. 

L’apparition de cellules 4 plateau strié dans la muqueuse gastrique a 
été étudiée dans toutes les gastropathies. D’une facon générale, on lui 
donne le nom de « métaplasie intestinale ». En effet, sur les coupes colo- 
rées par les méthodes usuelles, rien ne permet de distinguer ces éléments 
de ceux du revétement des villosités intestinales. Mais si l’on cherche a 
analyser leur état fonctionnel en employant les techniques mitochon- 
driales, on peut se rendre compte qu’il ne s’agit pas d’entérocytes, mais 
de cellules physiologiquement trés différentes. En effet, on ne trouve pas 
la double polarité caractéristique de la cellule intestinale qui se traduit 
par deux systémes de chondriocontes, basal et apical : la cellule hété- 
rotopique a plateau strié rencontrée dans la muqueuse gastrique est une 
cellule unipolaire : les chondriocontes occupent la région juxta-nucléaire, 
surtout basale; le pdle apical de la cellule renferme des mitochondries 
granuleuses et des plastes un peu plus volumineux qui sont expulsés 
hors de la cellule a travers le plateau strié. Il y a la une manifestation 
morphologique d’une sécrétion a courant unique ; on ne trouve pas de 
phénomeénes morphologiques d’absorption analogue 4a ceux de la cellule 
intestinale. Une constatation analogue peut étre faite aussi par l’étude des 
spodogrammes : ils montrent une teneur élevée en matiéres minérales 
fixes de l’épithélium sécrétant a plateau strié. Le chorion de soutien, par 
contre, parait faiblement minéralisé. Tout se passe comme si la cellule 
sécrétante drainait les substances minérales du milieu ambiant et les 
rejetait avec Te produit de sécrétion. 
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Enfin étude du chorion montre une grande richesse de son tissu con- 
jonctif en éosinophiles et en plasmocytes 4 corps de Russel. 

Ces derniers surtout ont fait objet de tres nombreux travaux; on les 
a attribués tour a tour a une phagocytose de globules rouges (Schirren, 
Touton, May, Saltykow, Konstantinovitch, Sternberg), 4 une métamor- 
phose chimique des éosinophiles (Goldmann,‘Klein, Lubarsch, Schridde), 
a une dégénérescence hyaline de cellules fixes du tissu conjonctif du 
chorion (Tuma, Seifert, Marschalko et Hansemann, Letulle). Chuma, qui 
en a fait une étude trés documentée, les attribue a une réaction inflam- 
matoire avec infiltration et transformation chimique consécutive des 
grains éosinophiles dans le cytoplasme des plasmocytes. Dans un trés 
important mémoire, MM. Dubreuil et Favre précisent l’histo-physio- 
logie de ces éléments. « Ce sont », disent-ils, « des cellules sécrétantes, 
des cellules rhagiocrines de Renaut. » Elles apparaissent en méme temps 
que les éosinophiles tissulaires et sont visiblement sous la dépendance 
des mémes facteurs. En raison des causes locales, le processus qui aboutit 
normalement a la formation de granulations éosinophiles aboutit a l’éla- 
boration de la méme substance sous forme de globes volumineux, de pré- 
cipités granuleux ou de formations « cristallines ». Nous avons tenu a 
reproduire in extenso cette derniére phrase pour montrer que le probléme 
de la signification physiologique de ces éléments si controversés se con- 
fond avec celui des éosinophilies tissulaires. Or, on sait que celles-ci sont 
déterminées par la pénétration parentérale des grosses molécules de désa- 
grégation des albuminoides. Quand la barriére locale est dépassée, l’éosi- 
nophilie sanguine peut apparaitre. Tels sont les phénoménes dans les états 
allergiques anaphylactoides. 

La muqueuse gastrique normale est impérméable aux grosses molé- 
cules albuminoides, vraisemblablement méme aux polypeptides et aux 
acides aminés. Aussi, dans le chorion normal de l’estomac, il existe peu 
d’éosinophiles et point du tout de plasmocytes 4 corps de Russel. Leur 
apparition signale la pénétration parentérale de ces grosses molécules a 
travers la_ paroi gastrique. Nous pensons que l’apparition dans la 
muqueuse des cellules a plateau strié, avec les particularités cytologiques 
que nous venons de décrire, est un phénomeéne d’ordre chimio-tactique 
da a cette pénétration anormale. I] semble y avoir un vaste ensemble de 
manifestations morphologiques déclanchées par ce désordre physiolo- 
gique. Nous avons borné notre étude a l’analyse histo-pathologique de 
ces phénomeénes réactionnels. Nous nous garderons bien de leur assigner 
un role étiologique dans le développement de Il’ulcus, et d’assimiler celui-ci 
a un phénoméne d’Arthus local frappant la muqueuse gastrique : seule 
une étude expérimentale pourrait permettre une pareille conclusion. 


TROIS CAS DE SARCOME FIBROBLASTIQUE 

a AVEC METASTASES GANGLIONNAIRES 
par 

Roger Leroux et M"° Furiet-Lafforet. 

Les métastases ganglionnaires de sarcome fibroblastique ont toujours 


été considérées comme une rareté. I] faut arriver aux travaux de ces dix 
derniéres années pour trouver des études complétes apportant un nombre 
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considérable d’observations avec un pourcentage important de métastases 
lymphatiques (7 % dans le travail de Shields Warren et R. Meyer) con- 
trélées histologiquement. 

Trois observations, avec étude histologique, nous permettent d’envi- 
sager ce probleme des métastases dans le cas de sarcome fibroblastique. 


OBSERVATION 1 (cas du docteur Leplain). — Octobre 1938, on extirpe chez 
une malade une tumeur de la paroi interne du creux poplité. Six mois aprés, 
apparition de gangréne au niveau du triangle de Scarpa, excision et examen. 
Un an aprés, récidive de la tumeur primitive (non examinée) et récidive gan- 
glionnaire inguinale. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. — 1° Tumeur primitive : Néoformation conjonctive 
d’architecture générale fasciculée, organisée en tourbillons entrecroisés. Mor- 
phologie cellulaire sensiblement homogéne sur toute l’étendue de la tumeur : 
cellules a type fibroblastique, indifférenciées ou disposées autour de lumiéres 
capillaires assez nombreuses. Activité prolifératrice marquée par quelques 
mitoses et un nombre important de noyaux bourgeonnants. Substance fonda- 
mentale fibrillaire abondante présentant les affinités du collagéne. 

En résumé : image histologique caractéristique du sarcome fibroblastique. 

2° Ganglions : Trois ganglions ont été prélevés. Tous trois présentent au 
moins partiellement des zones reconnaissables de tissu lymphopoiétique, dont 
le seul remaniement structural apparait sous forme d’une hyperplasie réticulo- 
endothéliale qui fait en grande partie disparaitre la lumiére des sinus. Des 
centres germinatifs sont encore nettement visibles au sein de quelques folli- 
cules clos. 

Deux des ganglions prélevés, examinés dans leur ensemble au faible grossis- 
sement, présentent une masse d’allure tumorale incluse excentriquement dans 
la masse ganglionnaire; l’architecture générale différe totalement de celle du 
tissu lymphoide avoisinant, décrit plus haut, mais les limites avec ce dernier 
sont imprécises et lon passe insensiblement de lun a l’autre aspect tissulaire. 

Examinée en détail, cette zone d’apparence tumorale apparait en réalité 
comme le résultat d’une hyperplasie réticulaire massive creusée de nombreuses 
fentes A structure capillaire; ces fentes apparaissent les vestiges des sinus lym- 
phatiques. 

A cété de ces fentes, la masse des cellules réticulaires forme un réseau assez 
dense avec des capillaires 4 paroi endothéliale turgescente entourée de quelques 
cellules adventitielles. 

Un examen au fort grossissement permet de déceler ¢a et 14 quelques cellules 
monstrueuses souvent dégénératives, parfois en mitoses nettement distinctes 
des cellules réticulaires et qui paraissent représenter les seuls éléments 4 carac- 

tére évidemment néoplasique. 

En résumé : réaction réticulaire productive considérable autour d’embolies 
mono-cellulaires d’éléments sarcomateux que l’on retrouve dans les espaces 
lacunaires. 

Examen de la récidive ganglionnaire inguinale : La structure apparait ici 
entiérement différente de la description précédente; il s’agit cette fois d’une 
masse tumorale dans laquelle les trainées lymphoides ne constituent plus que 
des vestiges informes. La structure réticulaire a totalement disparu et se trouve 
remplacée par une nappe diffuse de cellules de toutes formes et de toutes tailles, 
- prenant point d’appui sur un réseau collagéne irréguli¢rement dissocié et 

_paraissant justifier la seule étiquette de sarcome a cellules polymorphes. 


En résumé : nous sommes en possession de trois tests qui illustrent la 
premiére et la deuxiéme étape de l’évolution d’un sarcome fibroblastique 
avec métastases ganglionnaires. Nous pensons trouver dans la premiere 
lésion ganglionnaire la signature d’une réaction limitative de l’expansion 
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métastasante de la tumeur, se traduisant par une hyperplasie considé- 
rable du systéme réticulaire et la destruction des cellules migratrices 
isolées. 


OBSERVATION 2 (due 4 Vobligeance’de MM. Ducuing et Basal). — Homme, 
quarante et un ans, présentant depuis sa naissance un petit nodule de la 
partie supérieure de la face interne de la jambe. Le nodule a brusquement 
grossi et s’est ulcéré. Extirpée, la tumeur récidive trois mois aprés, avec méta- 
stase ganglionnaire. 

A lexamen, sarcome a type fibroblastique, probablement a potentiel histiocy- 
taire, avec métastase ganglionnaire indiscutable. 

OBSERVATION 3 (due a lPobligeance de MM. Busser et Hugueny). — Femme 
de vingt et un ans. Tumeur de l’avant-bras avec paquet ganglionnaire axillaire. 

L’examen histologique montre la structure typique d’un sarcome a cellules 
fusiformes avec mitoses et plages dégénératives nécrotiques. Au niveau des 
ganglions, on note, a cété d’un développement tumoral massif 4 type sarcoma- 
teux identique a celui de la tumeur primitive, une véritable injection néopla- 
sique dans les sinus du tissu lymphoide. 

Ici encore, la métastase ganglionnaire parait indubitable. 


ConcLusion. — Nous sommes donc en présence de trois cas de sarcome 
fibroblastique ayant donné des métastases ganglionnaires. Les deux pre- 
miers n’admettent aucun doute possible tant par l’image histologique de 
la tumeur primitive que par celle de leur métastase ganglionnaire. Seul, 
le dernier cas, pourrait préter a discussion. On pourrait en effet objecter 
qu’il s’agit d’une propagation de la tumeur 4 un ganglion lymphatique 
par simple voisinage, et non d’un envahissement métastatique a distance. 
Nous insisterons cependant sur les figures d’ « injection » néoplasique des 
sinus qui répondent bien a un envahissement ganglionnaire par voie 
canaliculaire. 

Les deux premiéres observations sont suffisamment démonstratives 
pour apporter un argument positif au développement des métastases gan- 
glionnaires dans les cas de sarcome fibroblastique. 

L’étude détaillée des métastases, en particulier dans le cas n° 1, permet 
également de faire une hypothése sur le comportement du tissu lym- 
phoide vis-a-vis des éléments néoplasiques. Dans ce cas, en effet, ce rdle 
est particuliérement mis en lumiére, puisque nous avons pu saisir deux 
phases successives de la réaction ganglionnaire. Dans le premier stade, le 
role d’arrét du ganglion est efficace : il oppose une véritable barriére a 
V’envahissement tumoral qui se trouve limité 4 quelques embolies mono- 
cellulaires dans les sinus du tissu lymphoide. 

Comment se produit cette action ? S’agit-il d’une véritable barriére cel- 
lulaire constituée par le développement du tissu réticulaire, ce qui assi- 
gnerait 4 ce dernier un réle comparable a celui du tissu conjonctif 
banal dans le développement des épithéliomas (stroma-réaction), ou bien, 
comme certains auteurs le prétendent (Kuschfeldt), existe-t-il une véri- 
table action lytique du tissu ganglionnaire sur les cellules néoplasiques ? 

D’aprés l’observation n° 1, nous voyons qu’il arrive un moment ou cette 
réaction locale devient complétement inopérante. La limite de résistance 
du systéme réticulaire semble, dans ce cas particulier, se trouver dépassée 
dans un stade intermédiaire entre la premiére et la deuxiéme récidive. 
Nous assistons en fin de compte 4 une indifférence totale du tissu gan- 
glionnaire vis-a-vis de l’envahissement tumoral. 
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Un dernier point nous parait digne d’étre signalé dans la conclusion 
de ces trois observations : pour deux d’entre elles au moins, la structure 
histologique de la tumeur permet, par certains détails morphologiques, 
que nous avons mentionnés dans la description analytique, de penser a 
la nature histiocytaire de la tumeur. N’y a-t-il pas la une correspondance 
avec la capacité métastatique ganglionnaire ? Nous serions volontiers 
tentés de penser que |’étroite parenté entre le tissu réticulaire du ganglion 
le tissu histiocytaire explique l’affinité métastatique ganglionnaire 

preremment paradoxale ces sarcomes a type 


PERFORATION GASTRIQUE 


par 
P. Ameuille et J. Fauvet. 


Nous avons eu l’occasion d’observer une localisation rare et une com- 
plication exceptionnelle de lymphogranulomatose maligne. L’atteinte 
gastrique et sa nature réelle furent une découverte d’autopsie. 


OBSERVATION, — Ch..., quarante-huit ans, présente depuis dix ans une 
tuberculose pulmonaire qui semblait stabilisée, quand il se met 4 maigrir sans 
accentuation appréciable des lésions pulmonaires. Un ictére apparait et devient 
progressivement de plus en plus foncé, C’est &4 ce moment qu’il entre a ’hépital. 

On constate alors des adénopathies multiples (aisselles, aines, creux sus-clavi- 
culaires) qui évoquent Vidée d’une maladie de-Hodgkin survenue au cours de 
Vévolution d’une tuberculose pulmonaire. Une biopsie d’un ganglion axillaire 
vient confirmer ce diagnostic. L’ictére est assez marqué, avec présence de 
pigments et sels biliaires dans les urines. Aprés quelques séances de radio- 
thérapie, les téguments et les urines s’éclaircissent sans que létat général 
s’améliore. 

Pour préciser importance de Padénopathie médiastinale, on fait un examen 
radiologique de Vasophage. Au niveau du tiers inférieur, la radio montre une 
déformation qui semble plus le fait d’une lésion organique que d’une com- 
pression extrinséque. L’estomac, sur lequel aucun sympt6me n/’attire l’atten- 
tion, n’est pas exploré. 

Cependant la cachexie s’accentue et, le 22 juillet, on voit se produire brusque- 
ment une altération considérable de rét tat général : prostration, refroidissement 
des extrémités, hypotension. Un examen de sang montre 1.620.000 globules 
rouges, 5.600 globules blancs, une polynucléose modérée a 83 % sans éosi- 
nophiles. 

Le 25 juillet, une transfusion sanguine améne une amélioration momentanée, 
mais le lendemain la température tombe 4 35°5. Le malade présente une selle 
noire et accuse quelques douleurs abdominales diffuses. Le 27 juillet, on 
constate que l’abdomen est météorisé, tympanique avec disparition de la matité 
hépatique. On trouve dans les flancs une zone de matité mobile avee les mou- 
vements du malade. Il n’y a pas de dysurie, pas d’arrét des gaz. 

Il s’agit done d’une péritonite évoluant 4 bas bruit, asthénique. On pense 
& une perforation de tuberculose intestinale ulcéreuse, et état trés déficient du 
malade ne permet pas d’envisager une intervention. La mort survient dans le 
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collapsus, moins de trente-six heures aprés VDapparition de douleurs abdo- 
minales. 

A l’autopsie, on trouve une péritonite diffuse avec pus et fausses membranes. 
L’intestin est normal, mais l’estomac présente une perforation de 5 millimétres 
de diamétre au niveau de "antre pylorique. Le petit épiploon est infiltré par de 
grosses adénopathies qui compriment le cholédoque. La vésicule est distendue. 
Les lésions pulmonaires sont minimes. 

Histologiquement, on trouve des noyaux lymphogranulomateux dans le foie, 
la rate et les ganglions. Nous nous sommes surtout attachés A Vétude de la 
perforation. 

Il existe & ce niveau un véritable ulcére avec disparition compléte de la 
muqueuse. Les parois sont taillées a pic, le fond est trés nécrotique. Toute la 
sous-muqueuse est occupée par du tissu lymphogranulomateux avec des cellules 
de Sternberg, parcouru par de larges trainées de sclérose. On voit Vorifice de 
perforation bordé de tissu nécrosé traverser la musculeuse et la séreuse. Par 
ailleurs, deux autres points de l’estomac qui présentaient macroscopiquement 
aspect de taches ecchymotiques ne révélent qu’une abrasion de la muqueuse 
sans lésions sous-jacentes. 

I] s’agit done d’une perforation gastrique au niveau d’un noyau de lympho- 
granulomatose. 


La localisation de la maladie de Hodgkin au niveau du tractus gastro- 
intestinal est rare. Depuis le cas initial de Schlagenhaufer, en 1913, 
environ 80 cas ont été relevés dans la littérature (Thése de Chalopin, 
1939). Il s’agit, dans la plupart des cas, de localisation intestinale. Une 
trentaine de cas seulement ont trait a l’estomac. Ils surviennent en 
général chez des sujets ayant dépassé quarante ans. Ils sont souvent pri- 
mitifs en apparence, donnant une symptomatologie et des images radio- 
logiques qui évoquent soit l’ulcére, soit le cancer gastrique. Ce n’est qu’a 
lintervention et surtout a l’examen histologique qu’on peut reconnaitre 
leur nature. Les cas publiés comme suivis de guérison n’ont pas été suivis 
assez longtemps pour qu’on puisse affirmer cette guérison. Kamniker et 
Krotochwic ont vu deux cas ou, 4 l’intervention, la lésion gastrique sem- 
blait isolée; en fait, les malades ayant succombé aux suites opératoires, 
l’autopsie montra d’autres localisations demeurées absolument latentes. 
Cependant le malade de F. Ramond, Chéne et Soulés semble avoir pré- 
senté une localisation purement gastrique, de méme que celui de 
Iacobovici-Stoia. 

On a distingué trois grands types de lésions : forme ulcéreuse, forme 
infiltrante, forme tumorale. On a voulu considérer comme caractéristique 
l’extension a la partie inférieure de l’oesophage (que semblait présenter 
notre malade). La localisation ganglionnaire est secondaire. Absente a la 
premiere intervention, elle a pu étre découverte ultérieurement. 

Dans les cas publiés, il nous a été possible de relever des perforations 
iléales, appendiculaires ou coliques. Nous n’avons pas retrouvé de cas 
de perforation gastrique. C’est ce qui nous a amenés a rapporter cette 
observation ot les signes de péritonite ont été réduits au minimum par la 
cachexie grave du malade. 
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Il. —- ASSEMBLEE GENERALE 


ELECTION DU PRESIDENT 


La Société Anatomique, réunie en Assemblée générale, procéde a l’élec- 
tion du Président, en remplacement de M. NoEL FIESSINGER. 


vo M. RoGer LeERovx est élu Président de la Société Anatomique a l’unani- 
mité des suffrages. 
ALLOCUTION DE M. NOEL FIESSINGER 


« Je vous ai dit 4 mon retour, quand j’ai repris la présidence de la 
Société, que je demandais la permission de passer cette présidence 4 mon 
ami, le professeur Leroux. 

« Je suis Président de la Société depuis le 7 avril 1938. A cette époque, 
nous avions comme Vice-Présidents, MM. Rouviére, Ameuille et Mondor; 
comme Secrétaires généraux, MM. Funck-Brentano et Delarue ; comme 
Secrétaires des séances, MM. Albot et Olivier, et Archiviste, M"* Gauthier- 
Villars; et, en somme, nous avions un Bureau parfait, sauf le Président 
qui n’a pas été en pouvoir de continuer sa présidence, puisque l’armée 
l’ayant appelé, il a été absent pendant une année. 


« Mais il était bien entendu entre nous, — et c’est sur ce point que je 
tiens a insister, — il était bien entendu que je ne prenais, moi médecin, 


la présidence de la Société Anatomique qu’a titre de Président éphémére 
: et provisoire, et qu’il faut que la présidence de la Société Anatomique 
3 appartienne au professeur d’anatomie pathologique. Le professeur Roussy, 
qui pendant plusieurs années fut l’animateur de cette Société, qui a su lui 
donner toute son ampleur dans létude et la recherche, me _ servait 
d’exemple et dirigeait ma décision. 

« C’est le professeur Leroux que je propose a vos suffrages. 

« Messieurs, je mets aux voix lélection du professeur Leroux comme 
Président de la Société Anatomique. 

« Le vote ayant réuni l’unanimité des suffrages, je suis heureux de 
passer le fauteuil de la présidence au professeur Leroux, dont vous con- 
naissez tous la valeur, la méthode et la grande expérience. Je ne vous 
ferai pas l’éloge de cet anatomo-pathologiste d’une remarquable compé- 
tence qui, a la vieille étude de la pathologie macroscopique, sait unir les 
méthodes les plus perfectionnées de la technique moderne. Grace a son 
orientation, grace aussi 4 son esprit judicieux, grace enfin 4 la clarté de 
son esprit, il a projeté sur l’anatomie pathologigque francaise une lueur 
pénétrante. Dans quelques années, des progrés toujours nouveaux permet- 
tront de résoudre les problémes les plus obscurs. 

« Et sous une présidence aussi active, l’ceuvre de la Société Anato- 
mique s’annonce encore et toujours plus féconde. 

« Je voudrais que notre Société soit toujours rajeunie. Je vous demande 
de nous amener des internes et des médecins actifs et travailleurs. 

« Je sais bien que mes amis Ameuille et Huguenin, qui assistent a 
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cette séance, stimulent l’activité de leurs éléves et les engagent a nous 
apporter le fruit de leur travail. Il faut que chacun d’entre nous fasse de 
méme. Nous devons faire campagne pour notre tribune et y amener ce 
qu’il y a de mieux, de pilus observateur et de plus méthodique, parmi les 
jeunes qui nous entourent. C’est par eux que doit vivre notre Société; 
le flambeau que nous ont transmis les Dupuytren, les Laénnec, les 
Cruveilhier, doit étre passé 4 des mains dignes de lui conserver sa 
flamme. 

« La vie de notre Société est longue. Elle n’a subi une interruption 
qu’en 1808, sous la présidence de Laénnec, a la suite d’une discussion 
entre Laénnec et Dupuytren. C’est la seule circonstance qui ait pu inter- 
rompre son activité : il a fallu deux hommes, de la grandeur de Dupuy- 
tren et de Laénnec, pour y arriver. C’est qu’elle a une vitalité puissante; 
elle a donc toutes les raisons de continuer et de résister solidement, 
malgré les rudes épreuves que subissent notre pays et notre culture. 

« Dans la séance de reprise de la Société Anatomique, le 12 janvier 1826, 
Cruveilhier a écrit une phrase remarquable qui dicte notre conduite 
il voulait qu’elle fat « une Société composée de l’élite des éléves de la 
« Faculté, éléves arrivés a cette époque de leurs études médicales ou ils 
« ne jurent plus sur la parole du maitre, et sont tous animés de cette 
« noble indépendance qu’ils ne sacrifient qu’a la vérité ». 

Cette phrase de Dupuytren devrait étre inscrite au frontispice de la 
Société Anatomique... 

.« Ce sont des jeunes qu’il nous faut, c’est une Société jeune que nous 
voulons : je l’ai dit dans la petite allocution du début de ma présidence; 
je le répéte, et c’est aussi la raison pour laquelle il nous faut un Président 
jeune et animé du feu sacré, comme le professeur Leroux. > (Applaudis- 
sements.) 


« Mon cher Maitre, 


« Les premiers mots du nouveau Président de la Société Anatomique — 
seront de gratitude envers vous. Vous avez été pour nos réunions le guide 
idéal, dont je me garderai bien de faire ici le portrait : alors méme que 
j’y emploierais tout le respect et l’affection que nous ressentons pour 
vous, j’aurais trop l’impression d’un adieu; et, par grace, il n’est point 
question d’adieu. Vous nous restez et vous gardez a notre Société la vigi- 
lante attention que vous lui avez prodiguée déja : soyez-en trés sincére- 
ment remercié. 

« L’heure n’est pas aux discours, mais je dois me défendre des paroles 
trop élogieuses que vous venez de prononcer a mon endroit. Croyez que 
mon dessein sera de servir notre Société a l’exemple que vous-méme et 
nos prédécesseurs ont donné ; parmi ceux-ci, vous trouverez juste que 
ma pensée se porte tout naturellement vers M. le Recteur Roussy, et qu’en 
notre nom 4 tous je lui dise la trés sincére et trés respectueuse fidélité 
de la Société Anatomique. 

« Et maintenant, puisse le voeu que je formule se réaliser au plus tot:: 
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7 ‘pour la premiére fois depuis la fondation de la Société, en 1826, le Bul- 
a letin va cesser de paraitre. Je m’engage a faire tout pour rétablir notre 
_ publication et, jusqu’a cette résurrection, a faire en sorte que les jeunes 


ou travailleurs continuent a trouver ici l’accueil qu’ils avaient coutume d’y 
recevoir. > 


ELECTION 


Est élu membre de la Société Anatomique : 


M. Guy OrFrRet, assistant du Labo- 
ratoire d’Anatomie pathologique 
Parrains : MM. R. Leroux et J. Delarue. 


Sur la proposition du Président, M. Roger Leroux, l’Assemblée générale 
décide que la Société Anatomique continuera a tenir réguliérement ses 
séances de travail le premier jeudi de chaque mois, de novembre 4 juillet, 
au Laboratoire d’Anatomie pathologique de la Faculté (21, rue de l’Ecole- 
de-Médecine), a 17 heures. 

Le recouvrement des cotisations des membres de la Société est provi- 
soirement suspendu. C’est l'une des raisons pour lesquelles la publication 
des mémoires présentés aux séances ne pourra avoir lieu. Mais les auteurs 
sont assurés de voir un résumé de leurs communications publié dans la 
Presse médicale aprés chaque séance. Ils seront en outre invités 4 déposer 
leurs manuscrits sur le bureau de la Société; ces documents seront classés 
et conservés aux archives, pour étre autant que possible publiés ultérieu- 
rement avec l’indication de la date de leur dépot. 

L’ordre du jour de chaque séance de la Société Anatomique sera 
annoncé a la rubrique « Nouvelles » de la Presse médicale, dans la 
semaine qui précédera la séance. Les présentateurs sont donc priés de 
s’inscrire auprés de l’un des Secrétaires généraux, trois semaines au 
moins avant chaque séance. 

Un pressant appel est adressé a tous par le Président et le Bureau, pour 
que la Société Anatomique garde sa vitalité et son rayonnement sécu- 
laires, plus précieux aujourd’hui que jamais . 
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